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Aqs der schweizer. Anstalt far Epileptische in Zurich und der Prof. 

Dr. Kocherschen Klinik in Bern. 

ftber einen Tnmor im rechten Temporalhim. 

Palliativoperation (durch Herrn Prof.Dr. Kocher), Tod l 1 ^ Jahre 

nach der Operation. 

Von 

Dr. A. Ulrich, 

diriglerendem Arzt der schweizer. Anstalt fur Epileptische in Zurich. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Die ubereinstimmende Ansicht von Bramwell, Bruns, v. Mona- 
kow, Oppenheim u. a. geht dahin, dass Erkrankungen des rechten 
Schlafenlappens niemals mit Sicherheit diagnostiziert werden konnen. 

Wahrend Affektionen des linken Schlafenhirns eigenartige Symptome 
hervorrufen konnen (sensorisch-amnestische Aphasie), sollen Herd- 
erkrankungen im rechten Temporallappen gewohnlich weder charakte- 
ristische, noch konstante Erscheinungen verursachen. „Krampfanfalle, 
sowie passagere Storungen des Bewusstseins, die sich mit einer ein- 
seitigen akustischen Aura einleiten, bieten eine nicht ganz zuverlassige 
Handhabe fur die Lokalisation der Neubildung im Schlafenlappen der 
anderen Seite." (Oppenheim 1 )). 

Die Zahl der beschriebenen, isolierten Erkrankungen des rechten 
Schlafenlappens ist eine kleine und ich habe in der Literatur kein 
Seitenstfick zu dem nachstehenden Falle gefunden, bei welch em sich 
eine organische Veranderung fand, welche sich auf die rechte, 
obere Schlafenwindung beschriinkte. Auch war die Art und die 
Aufeinanderfolge der Symptome eine eigentiimliche, so dass den Er¬ 
scheinungen ein lokaldiagnostischer Wert nicht abzusprechen ist. 

Die folgende Krankengeschichte illustriert auch die in letzter 
Zeit lebbaft diskutierte Frage der Palliativtrepanation bei Tumor ce¬ 
rebri, Die postoperativ aufgetretenen passageren cerebellaren Sto¬ 
rungen durften ebenfalls das lnteresse beanspruchen. 

N. N., 21 J / 2 Jahre alte Patientin aus Russland. Vater und Mutter 
sind nervOs. Mutter heiratete bereits mit 16 Jahren. Die aitere Schwester 


1) Oppenheim, Die Geschwfilste des Gehirna. 2. Aufl. S. 266. 
Deutsche Zeitschrift 1 . Nervenheilkunde. 40 . Bd. 1 
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leidet von Jugend auf an Migrane. Eine jflngere Schwester starb 10 Jahre 
alt an einer Meningitis. 

Patientin selbst soli in der Zahnperiode an nervOsen Kopfbewegungen 
gegen die Seite gelitten haben. Sie war geistig sehr gut veranlagt und 
besuchte die Schulen mit bestem Erfolg. 

Mit 14 Jahren, znr Zeit des Beginns der Menstruation, traten eigen- 
artige StOrungen auf: Mitten im Wohlbefinden hOrte Patientin plotzlich laut 
ihren Namen: „Helene“, „Helene“ rufen, (Patientin konnte nicht angeben, 
von welcher Seite die Stimmen kamen) und dabei hatte sie grosse Angst 
und wurde leichenblass; verlor jedoch das Bewusstsein nicht, sie fiel auch 
nicht hin und sie erinnerte sich genau an die Vorkommnisse wahrend der 
Attacken, welche jeweilen nur einige Sekunden dauerten. 

Wahrend solcher Anfaile, welche sich im ersten Jahre mehrfach wieder- 
holten, geriet Patientin in solche Angst, dass sie buchstablich starr vor 
Schreck wurde, und sie schrie so laut, dass* die Eltern glaubten, ihre 
Tochter sei plotzlich geistesgestdrt geworden. Nach den Anfallen folgten 
starke MOdigkeit, Depression, Verstimmung, tJbelkeit, Kopfschmerzen und 
dann und wann auch Erbrechen. 

Vom 14. Jahre an litt Patientin bestandig an Kopfschmerzen und 
hartnackiger Obstipation. 

Diese Anfaile von kurzdauernden GehOrhalluzinationen mit beftiger 
Angst ohne Bewusstseinsverlust traten wahrend etwa 2 Jabren vielleicht 
in vierwdcbentlichen Pausen r auf. Auch zuweilen im Schlafe wachte Patientin 
auf; sie kOrte laut ihren Namen rufen, sie sprang aus dem Bette und fiel 
zu Boden. Dazwischen sei dann und wann ein Anfall von plOtzlichem Ein- 
schlafen gekommen. 

Mit etwa 16 Jahren verstarkten sich die Anfaile, indem sich an die 
GehOrhalluzinationen leichte Krampfzustande anschlossen und 
zwar mit konstantem, typischem Verlaufe, namlich: Drehen des 
Kopfes und der Bulbi nach links; dabei hatte Patientin oft merk- 
wttrdige Doppelbilder; sie glaubte sich selbst doppelt zu sehen, 
oder sie sah auch eine Person in ihrer Nahe doppelt. Auch die 
leichteren, eben beschriebenen Anfaile verliefen ohne Bewusstseins¬ 
verlust. 

Bereits im 15. Jahre sei ein schwerer konvulsiver Anfall aufgetreten, 
welcher wie die leichteren begonnen habe; jedoch mit generalisierten Kram- 
pfen und Bewusstseinsverlust verlaufen sei. 

Wahrend etwa 6 Jahren traten die leichteren Anfaile bald alle Tage 
auf, bald in Pausen von Monaten bis einem Jahr. 

1901 wiederholten sich die schweren Anfaile 4 Mai, 1902 18 Mai, 
1903 4 Mai, und die leichteren, ohne Bewusstseinsverlust kehrten 
nicht wieder. 

Yon jeher sei Patientin eigensinnig gewesen, empfindlich, reizbar, und 
sie habe sich leicht zurflckgesetzt geftthlt. 

Mit Beginn der Anfaile nahm das Gedachtnis successive ab und die 
Reizbarkeit zu. 

Zuweilen stellten sich tagelang dauernde Verstimmungen ein. Pat. be- 
hauptete, man rege sie absichtlich auf, damit sie Anfaile und Kopfschmer¬ 
zen bekomme. 

Die Krankheit wurde angeblich von 7 Arzten als Hysteroepilepsie er- 
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klirt und nachdem am 14. Mai 1903 Srztlicherseits ein schwerer konvul- 
siver Anfall beobachtet wurde, trat die Pat. am 7. Juli 1903 in die schwei- 
zerische Anstalt fflr Epileptische in Zurich ein. 

Somatisch konnte zun&chst nichts pathologisches konstatiert werden 
ausser einer abgelaufenen linksseitigen Neuritis optica. Keine Hemianopsie. 
Keine Sensibilit&tsstdrungen. Stereognosis normal. Kein Tremor, keine 
Ataxie der oberen Extremitaten 1 ). Ein beim Eintritt bestehendes leichtes 
Schwanken beim Gehen bezogen wir auf vorhandenen Bromismus. 

Ophthalmologischer Befund (Dozent Dr. Sidler-Huguenin): 

1. Septbr. 1903. Visus reclits 3 / 5 —0,75 3 / 4 — 1 

n links 3 / 3 6 + 1,5 = cgt -f- 1,25 N %. 

Links leicht verwascbene Papillenrander, auch links Opticus in toto 
etwas abgeblasst (Pat. hat wahrscheinlich leichte Papillitis durchgemacht). 

5. Novbr. 1903. Yisus rechts — 0,75 3 / 4 —1 

„ links -f- 0,5 cgt -f- 1,25 N 3 ' 18 ; 

Die Visusabnahme links ist wohl auf die Abblassung der linken Pa- 
pille zurQckzuftlhren. Linkes Gesichtsfeld ist kleiner als das rechte. — 
Dieses normal. Rechts Opticusriinder unscharf. Leichte Hyperamie in den 
groberen Gefassen. Pupillen gleichweit, gut reagierend. Beiderseits Mus- 
kelgleichgewicht. 

20. Novbr. 1903. Beiderseits, speziell aber die nasalen Opticusrander 
geschwollen und verwaschen. Leichte Stauung in dem ganzen retinalen 
Gefasssystem. Keine Ataxie, keine Paresen, keine SensibilitatsstOrungen, 
keine aphasischen Erscheinungen. Olfactorius normal. 

Patientin litt bestandig an heftigen Kopfschmerzen und an hartnackiger 
Obstipation. 

Am 14. Novbr. 1903, nach genau 1 2 jahriger Pause, folgte ein Anfall, 
dem einige krampfartige Deviationen der Bulbi nach links vorangingen. 
Pat. verlor dabei das Bewusstsein nicht und sie fragte, ob ihr Auge und 
ihr Gesicht schief standen. Der schwere Anfall begann mit Deviation 
der Bulbi nach links, drehen des Kopfes nach links. Zuckungen im Ge¬ 
sicht, namentlich links, Bewusstlosigkeit, sodann generalisierter Tonus, 
heftiger Klonus, stertoroses Atmen, Cyanose des Gesichts, heftiger Zungen- 
biss. Nachdem Pat. einige Minuten ruhig dalag, folgte ein 3 / 4 stQndiges 
Delir. Pat. sprang auf, sie schlug mit. Handen und Fiissen um sich, sie 
war angstlich verwirrt, sie rief ihrer Mama usw. Nach dem Anfall war 
Pat. deprimiert und sie klagte iiber Atemnot. 

Pat. erinnerte sich, dass sie zu Beginn des Anfalls doppelt geschen. 
Uber Anfall und Delir bestand vollstandige Amnesie. Ahnliche Anfalle 
wiederholten sich am 4. Dezbr. 1903, am 3. Febr., am 20. Febr. und am 
19. Marz 1904. 

Vor den Anfiillen wurde Pat. von Magenschmerzcn und von Schmerzen 
im linken Auge geplagt. 

Im Frtlhjahr 1904 steigerten sich die Kopfschmerzen, auch die t’bel- 
keit, die Appetitlosigkeit und die Obstipation nahmen zu. 

Anfang April 1904 wurdcn deutliclie doppelseitige Stauungspa- 
pillen konstatiert. Bald nach Eintritt der Stauungspapillen stcllten sich 


1) Pat. machte anfangs bei uns noch feine Handarbeiten und sie spielte 

ofters Klavier. 
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Of ter s am Tage kurz dauernde Erblindungen ein. Die spezial&rztlicke 
Untersuchung der Ohren ergab normalen Befund. 

Im Mai 1904 traten anfallsweise sehr heftige Kopfschmerzen anf 
mit Scbmerzen im rechten Arm und mit kurzdauerndem Tonus and leichten 
kloniscben Zuckungen im rechten Arm. Diese Anf&lle wiederholten sich 
nachts alle J / 4 — l j 2 Stunden und es traten namentlich auch Schmerzen im 
Nacken auf. Wechselndes intensives Ohrensausen. Bei Lageverftnderungen 
Schwindelgeffihl, leichtes Schwanken und Unsicherheit beim Gehen. Nach- 
dem von mir die Diagnose auf Tumor cerebri gestellt wurde, ersuchte ich 
Herrn Prof. v. Monakow die Patientin zu prflfen und er stellte die Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose auf Tumor cere belli. 

Die Kopfschmerzen steigerten sich, die Erblindungen traten Ofters 
auf und in die linke Papille waren bereits einige Blutungen erfolgt. 

Nach l&ngerer Korrespondenz gaben die Eltern die Einwilligung zur 
Trepanation, nachdem sich die intelligente Patientin schon vorher dazu 
entschlossen hatte. 

Operation 16. Juli 1904. 

Operationsbericht (von Herrn Prof. Dr. Kocher). 

Da abgesehen von der Drehung des Kopfes und der Augen nach links 
bei den Anfftllen, den st&rkeren klonischen Zuckungen im linken Facialis, 
das Gef&ssgerfiusch nur links hinter dem Processus mastoideus hOrbar war, 
so wurde auf die linke Kleinhirnliemisph&re eingegangen. Patientin be- 
kommt eine Injektion von 0,01 Morphium und wird danach mit Bromfithyl 
und nachher Ather narkotisiert. Die Narkose tritt leicht ein und wird 
gut vertragen. 

In rechter Seitenlagerung wird ein hinterer linksseitiger Lappenschnitt 
gemacht, die Basis nach unten. Er geht oberhalb der Muskelansatze durch 
Haut, Galea und Periost und wird subperiostal moglichst weit nach unten 
gelOst, bis an die Schadelbasis. Aus den Emissarien blutet es hier ziem- 
lich lebhaft, mehr als normal. Der Knochen wird fiber der linken Klein- 
hirnhemisphare mit Doyens Trepan geOffnet und die Offnung mit Kneif- 
zangen bis zur GrOsse eines FfinffrankstQcks erweiterL 

Die Dura erscheint sehr stark gespannt, die Venen geffillt, aber sonst 
nichts Besonderes. Nach ErOffnung der Dura wird, unter Austritt von 
reichlicher, klarer CerebrospinalflQssigkeit, die Kleinhirnmasse so stark in 
die Offnung herausgepresst, dass sie nicht zurflckgehalten werden kann, 
sondern sich selbst zu Brei zertrfimmert. Nun wird durch die gequetschte 
Hirnmasse der Finger eingeffihrt, die Palpation ergibt aber nirgends eine, 
einem Tumor entsprechende Resistenz. Die Dura wird jetzt in ganzer 
Ausdehnung der TrepanationsOffnung, unter Ligatur der Gefasse sorgfaltig 
exzidiert. Der Knochen wird entfernt. Der Hautmuskelperiostlappen auf- 
gelegt und mit tiefgreifenden Seidenknopfnahten vereinigt. Einffibren von 
2 Silberdrains, antiseptischer Verband. 

Verlauf: Die Patientin ist nach der Operation benommen, den Rest 
des Tages und die darauffolgende Nacht, zeigt jedoch sonst keine abnormen 
Erscheinungen. Die Temperatur steigt bis 37,9, der Puls bis 120. Beide 
schwanken (2stfindliche Messung) etwas. 

Am darauffolgenden Tage ist die Patientin immer noch somnolent, 
gibt aber auf Anrufen guten Bescheid, sie klagt nur fiber Wundschmcrz, 
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hat gar keinen Schwindel. Der Yerbaud, bestehend aus einer dicken Lage 
steriler und Thepnolgaze, isl vollst&ndig von Cerebrospinalliquor durch- 
trhnkt. Der Verband wird deshalb h&ufig gewechselt. Der Liquor ist 
vollkommen klar. Das Gefassgerausch hinter denj linken Processus mastoi- 
deus ist nicht mehr zu hOren. Patientin gibt an, dasselbe nicht mehr zu 
spttren. Zwei Tage spiiter ist die Somnolenz ganz versckwunden. Patientin 
ist lebhaft und klagt Qber nichts. Sie muss katheterisiert werden, da sie 
spontan nicht urinieren kann. Stuhlgang bleibt mehrere Tage angehalten. 
Patientin klagt tiber Leibschmerzen und erbricht. Beides durch AbfQhr- 
mittel und Klysmen behoben. 

22. VII. Patientin hat Menses. Es fliesst kein Cerebrospinalliquor 
mehr, die Drainrdhren werden deshalb entfernt. Aus der einen Drainoff- 
nung entleert sich noch etwas Liquor. 

In den darauffolgenden Tagen schlicssen sich die Drainoffnungeu, so 
dass kein Austritt von Liquor mehr erfolgt. Die Patientin hat haufige 
Ubelkeiten, trotzdem die Darmfunktion normal ist. Nach 3 Tagen ist die 
Patientin Ofters etwas somnolent und es stellen sich Kopfschinerzen ein, 
welche seit der Operation ganz aufgehOrt batten. 

Am 26. VII. wird mit. einer Sonde die eine Draiustelle wieder durch- 
ghngig gemacht und es tr&ufelt reichlich Liquor ab, wenn die Patientin 
hustet, so entleert sich der Liquor im Strahl. Die Kopfschmerzen lassen 
nach. Patientin wird lebhafter. Keine Somnolenz mehr. 

28. VII. Patientin steht auf. Sie kann sich gut aufrecht halten, 
Schwindel ist keiner mehr vorhanden. 

29. VII. Liquorausfluss etwas sp&rlicher. Patientin erbricht einmal und 
klagt wieder Qber leichten Schwindel und leichte Kopfschmerzen. 

30. VII. Die Offnung wird etwas erweitert, worauf sich in */ 2 Stunde 
15 ccm klaren Liquors entleeren. Daraufhin fOhlt sich Patientin voll¬ 
kommen wohl. 

1. VIII. Entlassung. UberfQhrung in die Anstalt fQr Eptileptische 
in ZQrich. 

Erscheinungen nach der Operation: 

Bereits am 1. VIII. 1904 konnte Pat. von Bern nach ZQrich zurQck- 
kehren (3 Stunden Eisenbahnfahrt), oline dass grosse Stbrungen eintraten. 
Leichte tJbelkeit, AngstgefQhl: Pat. wahnt, sie falle herunter. (Bald nach 
der Operation schon hatte Pat. die unaugenehme Empfindung, sie falle 
oder auch sie fliege durch die Luft.) Abends Temperatur 37,5 ", Puls 90. 
Leichtes Erbrechen. 

2. VIII. 04. Verbandwechsel. Ausflussoffnung am Hinterkopf leicht 
verklebt. Mit der Sonde erbffnet, starker Abfluss von CerebrospinalfUissig- 
keit. Allgemeinbefinden gut. Pat. isst nun mit Appetit, was vor der Ope¬ 
ration jahrelang nicht der Fall war. Keine Kopfschmerzen. Beim Auf- 
richten der Patientin leichtes Schwindelgeiuhl. 

3. VIII. 04. Retentio urinae. Katheterisiert, keine Kopfschmerzen, 
Schlaf und Appetit gut. Aus der Offnung fliesst nach jeweiliger Ent- 
fernung einer dQnnen Membran wenig Fltlssigkeit. 

9. VIII. 04. Befiuden entschieden bedeutend besser als vnr der Ope¬ 
ration. Pat. macht heute die ersten Gehversuche mit UnterstQtzung, olme 
Ubelwerden, ohne Schwindel. Urin und Stulil spontan. 
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12. VIII. 04. Deutliche Ataxie des linken Arms und der linken Hand. 

Die Hand wird im Zickzack gegen den vorgebaltenen Gegenstand ge- 
fQbrt. Handedruck links schwacher als rechts. Pat. mackt zeitweise sehr 
tiefe Inspirationen nnd sagt, sie batte diese Erscheinung schonmit 14 Jahren 
gehabt, seither aber nicht mehr. Menses ohne Beschwerden. Keine Kopf- 
schmerzen. Dann nnd wann Ubelkeit beim sich Aufrichten und Drehen 
des Kopfes nach rechts. Stimmung dann und wann gereizt 

Cerebrospinalflttssigkeit fliesst ab bei taglich mehrmaligem Durch- 
stechen einer dfinnen Membran. Keine Ataxie des linken Beins. Patientin 
steht mit geschlossenen Fttssen und Augen ohne zu schwanken. Schwindel- 
geftthl selten. Pat. liest mit dem rechten Auge. 

14. VIII. 04. Menses vortlber. Mittags Anfall mit Drehen des Kopfes 
und der Bulbi nach links und Konvulsionen der linken Gesichtshalfte. 
Nachher etwa 20 Minuten unklar, unruhig, sie weinte, rief der Mutter, 
umarmte die Pflegerinnen. Unmittelbar vor, wahrend und kurz nach der 
Attacke Abfluss von einer grossen Menge CerebrospinalflQssigkeit. Nach 
dem Anfall starke Schmerzen in der rechten Stirngegend. 

15. VIII. 04. Anfallsweise heftige Schmerzen alle */ 4 Stunden mit 
stundenlangen freien Pausen. Schmerzen in der Stirn, „zum verrQckt 
werden“. Pat schreit dabei laut auf, bittet, man m&chte ihr den Schadel 
zusammenpressen. Zeitweises Erbrechen. 

16. VIII. 04. Die intermittierenden Schmerzen dauern fort. Anti¬ 
pyrin, Pyramidon, Brom ohne grossen Erfolg. Storung des Raumsinns: 
Pat. meint, ihr Zimmer liege an einer Ecke des Hauses, wahrend sie ge- 
nau weiss, dass es sich in der Mitte befindet. Nach den Mahlzeiten Sin¬ 
gultus wahrend 5—10 Minuten. (Seit der Operation schon mehrmals). 

26. VIII. 04. Schmerzen verschwunden; dagegen andauernde grosse 
allgeraeine Schwache. Pat. kann nur mit MOhe aufgerichtet werden. Gestern 
nach dem Stuhl ein leichter Anfall mit Blasswerden, ROcheln, die War- 
terinnen glaubten, dass Pat. sterbe. In der Nacht Zungenbiss und Incont. 
urinae (Anfall im Schlafe). Zwangsstellung der Bulbi nach links, Bewe- 
gung der Bulbi nach links erschwert, maximal gar nicht mOglich. 

Am Abend ist Pat. lebhaft und frischer, gehobene Stimmung, sie re- 
zitiert ein deutsches Gedicht. Gedachtnis, auch far die jQngstvergangen- 
heit, gut. 

Die Storung des OrientierungsvermOgens ist heute sehr ausgesprochen. 
Pat. sagt, sie sei doch nicht in ihrem Zimmer, sie sei im Hofe; sie kflnne 
sich die Lage ihres Zimmers nicht recht vorstellen. Die Lage ihr sonst 
ganz bekannter Dinge zeigt sie falsch. Sie sieht die Bilder an den Wanden, 
erkennt sie als die ihrigen und dennoch wahnt sie sich in einem anderen 
Zimmer. 

Pat. hat dann und wann die Empfindung, sie falle. Links besteht 
noch deutliche Ataxie des Armes, ahnlich Intentionszittern. Passive 
Lageverandernngen werden Oberall deutlich angegeben. Reflex- 
erregbarkeit weder links noch rechts verftndert. In sitzender 
Stellung kann Pat. den Kopf nicht aufrecht halten, er fallt immer 
nach vorn. 

27. VIII. 04. Pat meint auch heute, sie sei nicht in ihrem Zimmer. 
Sie will mit UnterstOtzung zum Abort gehen, findet denselben aber nicht, 
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sondern geht ins Zimmer vis-a-vis. Zurttckkehrend meint sie, sie mOsse 
eine Treppe binuntersteigen, um in ihr Zimmer zu kommen. 

28. VIII. 04. R&umlich stets desorientiert: Lokalisiert Zurnfe ganz 
falsch. Die Warterin ruft am Fussende des Bettes den Namen der Pat., 
sie k6rt denselben vom Kopfende und umgekehrt. Sie meint, sie habe 
gestern anf dem Balkon gelegen. 

29. VIII. 04. Nachts ruhiger Schlaf. Pat. behauptet, sie habe die 
ganze Nacht auf einem Stukl gesessen und den Kopf auf den Tisch ge- 
legt. Auch heute kommt der Pat. das Zimmer fremd vor. 

30. VIII. 04. Nacht ruhig. Keine Incont. urinae. Der Porus steck- 
nadelgross; es fliesst bestandig tropfenweise Cerebrospinalfl&ssigkeit ab. 

Parese des linken Abducens. Links Nasolabialfalte verstrichen. Linker 
Mundwinkel steht tiefer. Linkes Auge wird nicht isoliert geschlossen. 
Nach jedem Essen Singultus 5—10 Minuten lang. Regelmassig nach den 
Mahlzeiten auch ein Httsteln, es kratzte im Hals. Puls 90—100—110. 
In den letzten Tagen Dyspnoe. Pat. fiihlt einen Druck auf der Brust. 
Auch diese Erscheinung will Pat. mit dem 14. Jahr schon gehabt haben. 
Ortliche Desorientiertheit dauert fort. Sprache nicht gestdrt. Bewegung 
der linken Hand leicht ataktisch. Pat. kann mit der linken Hand nicht 
aufkndpfen. Pat. richtet sich dann und wann auf; der Kopf fSllt aber 
stets nach vorn und mehr nach rechts. Nachmittags sehr lebhaft und ge- 
sprachig, abends heftige Kopfschmerzen. (Antipyrin, Phenacet., Antifebrin 
ii 0,5 mit Erfolg!) Abends plfitzlich die Idee, sie mflsse sterben, nimmt 
unter Dank und Tranen Abschied. Lasst sich leicht beruhigen. Kopf¬ 
schmerzen auch wahrend des Schlafs, Pat. halt sich Ofters den Kopf. 
Schmerzen namentlich rechts in Stirn- und Schlafenlappen. 

31. VIII. 04. Schlaft mit 2 Dosen Trional 1,5 ordentlich. Facialis- 
parese verschwunden. Schlaft fast den ganzen Tag. Abends desorientiert; 
meist sei sie nicht in ilirem Bette; Zurufe lokalisiert sie falsch; sie suclit 
den Abort wieder vis-a-vis. Singultus nacli dem Essen. Erscbwerte In¬ 
spiration, Abdominalatmung gering. (Abdomen fast bestandig einge- 
sunken). 

Patientin ist seit der Operation verandert; sehr geduldig, 
nicht gereizt, weich in ihren Stimmungen; sie singt nicht seltcn, 
doch mit schwacher Stimrae. 

1. IX. 04. Schlief ohne Medikament. ruhig; morgens 6 Uhr begann er- 
schwerte Respiration, 8 Uhr heftige Ko]>fschmerzen mit Erbreclien von 
Galle und kurz nachher zwei leichte Anfalle. Wahrend der Brechbewe- 
gungen plOtzliches Aussetzen derselben. Zunge zwischen den Lippen, 
Augen weit geOffnet, Bulbi in Mittelstcllung, Pupillen weit uud starr. In 
beiden Armen leichter Tonus, kein Klonus. Nach 10—15 Sekunden er- 
schOpftes ZurUcksinken, starke Blasse des Gesichts. Unmittelbar nachher 
Urinabgang. Beim Verbandwechsel tindet sich eine sehr starke Retention 
von Liquor cerebrospiualis. Die Haut ilber der Trepanationsotfnung ist 
stark vorgewOlbt und ist prall ges]>annt. Nacli Oft'nung des Porus mit 
der Sonde fliesst. eine grosse Menge Flhssigkeit ah. Der Kausalzu- 
sammenhang zwischen Retention der Cerebrospinalflussigkeit 
und den Anfallen, den Schmerzen, sowie der erschwerten Res¬ 
piration ist evident. 

Nach Abfluss des Flhssigkeit Wohlbetinden. Patientin priizisiert di<* 
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Orientierungsst5rung wie folgt: Sie wisse schon, dass sie in ihrem Zimmer 
sei, doch habe sie die Vorstellung, wie es frtther ausgesehen, vollst&ndig 
verloren. Pat. rezitiert einen Vers, den sie kurz vor der Operation ge- 
hdrt hatte, ganz korrekt. 

Schl&ft bis gegen Abend, wacht dann vergnttgt auf. Sie halluziniert, 
sie wahnt sich im Speisesaal, es seien viele Menschen da, die sie immer 
anschanen. 

Anch abends fliesst viel FlQssigkeit ab, Schmerzen weniger heftig, 
Stimmnng eher gehoben. Isst mit gutem Appetit. Erinnert sich weder 
an die Anfalle von hente, noch an die Verbandswechsel. 

2. IX. 04. Befinden heute ganz gut, will Klavier spielen; Stimmnng 
gehoben. Desorientiert. 

8. u. 4. IX. 04. Nachte gut. Im Laufe des Nachmittags sich stei- 
gernde Kopfschraerzen, Schmerzen im rechten Unterarm und in der rechten 
Kniegegend. Schmerzen werden in die Tiefe lokalisiert. Leichte Cyanose 
des Gesichts, dann und wann kurzdauernde Muskelzuckungen im rechten 
Arm: Pat weint und mttchte sterben. 

Starke Retention von CerebrospinalflQssigkeit. Mit der Sonde wird 
eine kleine Offnung in die Wunde gemacht und sofort spritzt Liquor im 
Strahle heraus und es fliesst sehr viel Flttssigkeit ab. Nachher ist die 
Gegend der Trepanationsstelle ganz weich. 

Schon wahrend des Abflusses von Liquor andert sich die Stimmung 
der Pat. und sofort nachher ist sie schmerzfrei. 

Der Zusammenhang zwischen der Retention, des Liquor cerebrospinalis 
und Schmerzen, Brechen und gereizter Stimmung fallt auch den Pflegerinnen 
deutlich auf. Sie rufen zuweilen den Arzt, um die Flttssigkeit zu „nehmen“. 

5. IX. 04. Pat. erzahlt heute spontan, gestern Abend, bald nach Ab- 
fluss der CerebrospinalflQssigkeit habe sie plOtzlich das Zimmer wieder als 
das ihrige erkannt und sich ganz gut orientiert. 

Heute gibt Pat ganz richtige Angaben, sie weiss, wo ihr Zimmer 
liegt, sie kennt die Lage ihres Bettes, sie gibt genau die Richtungen der 
einzelnen Abteilungen an usw. 

Die Desorientierung begann 2 Tage nach dem Anfall vom 14. VIII. 04. 

Pat. schildert, es sei ihr alles so komisch vorgekommen, fremd; sie 
habe geglaubt, das Haus, in welchem sie wohne, werde repariert und sie 
sei in einem ganz anderem Hause. 

In der Nacht vom 4/5. IX. starke Angst. Pat. meinte, alle Gegen- 
stttnde standen auf dem Kopfe, wie „vom Wind umgekehrte Regenschirme" 
und sie w&hnte, alles falle auf sie nieder. Wie Liquor abfloss, schlief 
Patientin ein. 

Bis abends ganz munter. Abends meint Pat. wieder, das Zimmer 
liege nicht in der Mitte des Hauses, auch sei ihr Zimmer nicht viereckig, 
sondern auf einer Seite mehr rund. 

6. IX. 04. Viel FlQssigkeit. Nachmittags Kopfweh und heftig ziehende 
Schmerzen in der Tiefe des rechten Arms und des rechten Beins. Retention 
von Liquor cerebrospinalis. Nach Offnung der Wunde mit der Sonde spritzt 
die FlQssigkeit 10 cm weit. Nach Abfluss von einer grossen Menge 
Flttssigkeit Wohlbefinden. 

Im Laufe des Nachmittags hatte Pat. die Vorstellung, sie liege auf 
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einer Bank, welche durch viele Zimmer hindurchgehe und schmal sei. 
Pat. orientiert sich aber im Zimmer und der Umgebung gut. 

Pat. fQrchtet Drehungen dee KOrpers zu machen und tastet zuerst 
mit den H&nden nach der Seite bin wohin sie sich wenden will und sucht, 
ob sie nicht falle. Das GefQhl des Fallens ist Oberhaupt dann und wann 
da. Beim Abfluss von CerebrospinalflQssigkeit auch SchwindelgefOhl. 

Abducens und Facialis links wieder normal. 

7. IX. 04. Cyste prall gefollt. Schmerzen im Kopfe und im rechten 
Beine, in der Kniekehle. 

Synchron mit dem Puls stossweise Schmerzen in der linken Stirn- 
gegend; ebenfalls synchron mit Puls ein subjektives Ger&usch im linken 
Ohre. Schmerzen und GerQusch verschwinden nach Abfluss der 
FlQssigkeit. 

8. IX. 04. Seitdem die CerebrospinalflQssigkeit nicht mehr kontinuier- 
lich abfliesst — durch Verklebung der Wunde — fQhlt sich Pat nicht so 
wohi. Die Cyste wurde gestern 4 Mai geleert und es flossen 60 ccm 
FlQssigkeit ab. Nach dem Verbinden bleibt zuweilen der Verband trocken. 
Schlaf und Appetit sind gut Orientierung im Allgemeinen gut, doch sagt 
Pat selbst, sie sei nicht so klar, wie sie am 5. IX. 04 fQr kurze Zeit 
war. Im Zimmer kQnne sie sich wohl orientieren, doch habe sie stets die 
Idee, sie liege auf einem langen Brett und habe Angst zu fallen. Nachts 
glaube sie stets, es lagen eine Menge Menschen herum. Gerausch im Ohr 
bei angefallter Cyste. 

9. IX. 04. Gestern viermalige Leerung der Cyste. Nacht sehr gut. 
Heute ist Pat ganz klar und sie verwundert sich darQber, dass sie sich 
an die Zeit nach dem Anfalle nicht mehr erinnert. Sie meint, sie habe 
in einem fremden Hause gewohnt mit vielen Barken und sie sei dann und 
wann im Freien gewesen. — Heute orientiert sich die Pat. sehr gut, sie 
bat aber immer Angst, sie falle nach links aus dem Bett. Es kommt ihr 
w, als liege sie hart an einem Abhange, der nach links schr&g ab- 
falle, desbalb liege sie auch stets auf der rechten Seite und in der Mitte 
des Bettes. 

Passive Lageveranderungen der Finger, Hande und Arme werden genau 
angegeben. Der Kopf wird nach links und rechts, nach oben und unten 
gedreht, aber mit starkem SchwindelgefOhl. 

10. IX. 04. Relatives Wohlbefinden. Pat. orientiert sich gut; sie hat 
auch keine Angst zu fallen. Yon Zeit zu Zeit Sausen im rechten Ohre. 
Wenig Kopfschmerzen. Yiermaliger Verbandwechsel mit jeweiligem Abfluss 
von 40—50 g CerebrospinalflQssigkeit. 

11. IX. 04. Ophthalmologischer Befund (Doz. Dr. Sidler). Beider- 
seits starke Abblassung der Papillen. Ganz verwaschene Grenzen. Peri- 
papillftre Retina ziemlich weit herum (1—IV 2 Papillen) bindegewebig de- 
generiert (Bild der Papillen und der angrenzenden Retina, wie nach einer 
abgelaufenen Papillitis). Links nach aussen und unten ist die Netzhaut 
stellenweise so getrQbt, dass die Venengrenze fast ganz verschwindet. In 
der peripapillaren getrQbten Netzhaut linden sich eine Menge kleiner und 
kleinster Fleckchen (Degenerationsherdchen — wie bei Retinitis albuminu- 
rica oder abgelaufener Stauungspapille). Leichte Abducensparese links. 

12. IX. 04. Leichte Kopfschmerzen; liegt heute ausnahmsweise auf 
der linken Seite und sagt, sie fOrchte sich etwas nach rechts zu fallen. 
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Pat. erinnert sich summarisch noch an die Zeit nach dem Anfalle; sie 
weiss noch, wie das illusionttre Haus ausgesehen hat, aach noch, dass sie 
sich bald im Freien, bald auf der Veranda w&hnte; dagegen erinnert sie 
sich nicht mehr an das, was sie gesagt hat Keine Schluckbeschwerden, 
keine Atemnot. Facialis normal. Heute sagt Pat zum ersten Mai, dass 
sie doppelt sehe. Gat orientiert, doch meint sie, ihr Zimmer liege nicht 
mehr ganz in der Mitte des Hauses, es liege etwas mehr nach links, von 
ihrem Bett aus. Auch komme ihr das Zimmer nach dem Fenster linger 
vor. „Das andere Haus“, wie Pat. das im postparoxysmellen Zustand ge- 
sehene Haas nennt, sei ein einfaches Landhaus gewesen, ohne Bilder an 
den W&nden. Pat. richtet sich selber auf. Sie kann Sitzen, der Kopf 
f&llt nach vorn und links. 

Beim Gehen, das mit Untersttktzung mOglich ist, hat Pat. die Tendenz 
nach vorn zu fallen. Doppelbilder. (Abducensparese.) 

15. IX. 04. Pat. steht bei geschlossenen Fttssen und Augen 
ohne zu schwanken. Beim Gehen stets Angst, nach links zu fallen. 
Pat. muss auch von links her gesttttzt werden. Richtet sich im Bett 
selber auf, sttttzt sich dabei auf die rechte Hand, weil sie Angst hat, sie 
falle nach links. „Der Kopf will immer nach vorn fallen und ich muss 
mich anstrengen, dass das nicht geschieht", sagt die Pat. 

22. IX. 04. Zustand stabil. Pat. liegt meist im Bett auf der rechten 
Seite. Die Kleinhirncyste wird, da sich der Porus zuweilen rasch verklebt, 
seit dem 10. IX. tiglich viermal geleert. Kopfschmerzen ertr&glich. Httufig 
Zahnschtaerzen rechts unten und oben, die plOtzlich kommen und wieder 
verschwinden. Auch Schmerzen im rechten Unterschenkel, dann und wann 
im linken Arm. 

Pat. richtet sich im. Bett selbst auf und sttttzt sich auf den rechten 
Arm. Dabei Schwindelempfindung, d. h. sie meint, sie falle. Auch liegend 
hat Pat. oft das Geftthl, das Bett schwanke auf und nieder, das Bett 
„tanzt“. Sie steht sogar auf einem Bein ohne Untersttltzung und ohne 
zu schwanken. 

Beim Gehen hat Pat. Angst, sie falle. Sie geht aber einige Schritte 
allein, ohne zu schwanken. Heute meint sie, das Zimmer sei nach der 
Fensterseite (Kopfseite des Bettes) langer als gewOhnlich. Es kam ihr 
vor, es gehe weit, weit. 

Da bei best&ndigem Abfluss des Liquor cerebrospinalis das Befinden 
der Patientin besser war, wird heute eine goldene Kanttle einge- 
ftthrt mit einer Pelotte, die leicht auf die Trepanationsstelle drttckt. 

24. IX. 04. Der Abfluss durch die Kanttle ist nun ein kontinuier- 
licher und es fliesst bedeutend mehr Liquor ab als vorher. Die Watte 
ist beim Verbandwechsel total durchn&sst. Die Trepanationsstelle ist ganz 
weich und eingesunken. Keine Kopfschmerzen. Stimmung eher gehoben. 
Pat. steht ohne Schwanken und geht heute zum ersten Male allein durchs 
Zimmer. Beim Aufstehen und bei Lageverttnderungen des Kopfes Schwin- 
delgeftthl. 

In der Nacht beim Wechseln der Kanttle starker Zornausbrucb, 
Pat. schimpfte, drohte zu schlagen, wollte sich nicht verbinden lassen und 
schrie (Aquivalent?). 

25. IX. 04. Noch sehr gereizt. Glaubt sich fttr kurz im „anderen“ 
Haus, wie sie frtther die postparoxysmelle Desorientiertheit bezeichnete. 
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27. IX. 04. Abfluss sehr gut. Befinden ordentlich, dann und wann 
Kopfschmerzen in der Stirngegend. Gestern abends leichter Anfall: 
Drehen des Kopfes und der Augen nach links, leichte Zuckungen in der 
rechten Hand. Nachher kurze Zeit desorientiert; sie weiss nicht, wo die 
Tore ihres Zimmers ist. EinstQndiger postparoxysmeller Schlaf mit inter- 
mittierenden Zuckungen im rechten Arm (ca. alle i l i Stunden). Patientin 
wacht vergntlgt, eher euphorisch auf. 

Seit Anfang August hat Pat. jeden Tag Stuhl ohne jedes 
Mittel, wahrend vor der Operation hartnackige Obstipation be- 
stand, welche alien Mitteln trotzte. 

XI. 04. Ira Oktober successive Besserung. Pat. steht und geht allein. 
Sie steht bei Augenschliessen ohne Schwanken. Keine Ataxie beim Gehen. 
Die Ataxie der linken Hand ist ganz verschwunden. Pat. macht 
komplizierte Bewegungeu. Einkndpfen und AusknOpfen ebenso 
geschickt wie prompt Auch Klavierspielen geht links ganz 
gut, doch hat die Pat. die Noten vergessen. 

Psychisches Befinden recht gut. Wenig Stimmungsschwankungen. 
Gedachtnis besser als vor der Operation. 

17. XI. 04. Anfall in der Nacht ohne jede postparoxysmelle Er- 
scheinungen. 

26. XI. 04. Es fliesst nicht mehr viel Liquor cerebrospinalis ab, 
nur tropfenweise. Die Cyste wird nicht mehr vollstandig entleert. Es 
scheinen sich vor die Kaniile Granulationen zu lagern. 

Keine Kopfschmerzen, keine Schmerzen im Auge, doch Schmerzen im 
rechten Unterschenkel, aber nicht so heftig wie frflher. Auch morgens 
beim Erwachen keine Kopfschmerzen, was frdher bei gutem Abfluss 'der 
Fall war. Beim Gehen mit geflillter Cyste leichtes Schwanken. 

29. XI. 04. Morgens 5 Uhr Verbandweelisel. Die Cyste hatte sich 
stark gefdllt und es traten Schmerzen im rechten Beine auf, welche die 
Pat. aus dem Schlaf weeken. Die Kaniile Avird herausgenonimen und mit 
der Sonde etAvas erweitert. Die Cyste entleert sich relativ rasch. d. b. in 
etwa 1 Stunde. 

Januar 1905. Da sich die Kaniile bestandig verstopfte und auch beim 
Sondieren nur Avenig, bezAv. nur langsam Liquor abfloss, Avird die Offnung 
mit einem dQnnen Laminariastift erweitert und eine Aveitere Kaniile ein- 
gelegt Trotzdem fliesst nicht kontinuierlich Fliissigkeit ab. Offenbar Aveil 
sich Granulationen vorlagern. 

Februar 1905. Die Cyste wird titglich 3 Mai gelecrt, iudem mit einer 
sterilisierten Sonde in die Kaniile eiugegangen wird. Das Abfliessen des 
Liquor dauert 1 2 —1 Stunde. 

Das Befinden der Patientin ist relativ gut. Wenig Kopfschmerzen. 

Patientin liest und spielt, Avenn auch Avenig, Klavier. Stinunung meist gut. 

Von Zeit zu Zeit Avird Pat. plotzlich iingstlich und meint, sie be- 
komme einen Anfall. So dreht sie den Kopf plotzlich nach rechts und 
ruft: „Ich bekomme einen Anfall!“ Sie hat dann das Gefiihl eines krank- 
haften Drehens der Augen und des Kopfes nach links. Einigo Male babe 
sie dabei auch doppelt gesehen. Objektiv ist Aveder eine DoAiation der 
Augen, noch Erblassen naclnveisbar. 

26. II. 05. Heute plotzlicher Fieberanfall (vor gonau 1 Wochen trat 
eine abnliche Fieberattacke auf). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


Ulrich 


Digitized by 


Schon seit einigen Tagen verspQrte Pat. sehr heftige Schmerzen im 
linken Auge; es sei ihr, als werde das Auge herausgezerrt. Sie drfickt 
oft fest auf das linke Auge. Die Cyste fttllte sich nur sehr mangelhaft, 

so dass wohl eine Retention von Liquor in den Ventrikeln anzunehmen 

ist. Abendtemperatur 87,4- Wahrend des Fiebers Ubelkeit und raehr- 
maliges Erbrechen. Anfallsweise Kopfschmerzen in der Stirn. Abends 
auch Klagen fiber Schmerzen in beiden Unterschenkeln. Bei mangelhaftem 
Abfluss sind vorfibergehend Schmerzen im rechten Unterschenkel schon 
h&ufig aufgetreten. 

27. II. 05. Temperatur 38,0, 37,0, 38,1. 

28. II. 05. „ 36,2, 31,1, 38.0, Puls 108. 

Kopf- und Beinschmerzen. Auch heute Klagen fiber bestandige Schmer¬ 
zen in beiden Unterschenkeln. Auch anfallsweise auftretende Schmerzen 
in der Unterbauchgegend, bald rechts bald links, so heftig, dass Pat. laut 
aufscbreit. Psychisch in eigentfimlicher Weise verandert, sie spricht wie 
ein kleines Kind: „Hab ich Kopfeliweh, Beinelischmerze usw.“. Ahnliches, 
kindliches Wesen schon vor den Anfallen beobachtet. 

tlber die Ursache des Fiebers konnte nichts genaueres festgestellt 
werden, es bestand von Seiten der Operationsstelle keine Infektion. 

1. III. 05. Fieberfrei. 

2. III. 05. Abends 38,8. 

3. III. Temperatur 37,7. Eintritt der Menstruation bei relativem 
Wohlbefinden. 

8. III. 05. Nach der Menstruation heftiger Schttttelfrost (39,2° Tem¬ 
peratur). 

16. III. Kopf- und Beinschmerzen bei 38,2° Temperatur. 

28. III. 39,2° Temperatur mit Erbrechen und Beinschmerzen, welche 
bis Ende des Monats andauern. 

4. IV. 05. Menstruation* 

2. V. 05. Menstruation ohne vorhergehende Fieber oder Schmerzen, 

31. V. 05. Wund-, Kopf- und Beinschmerzen bei 39,0° Temperatur. 

1. VI. 05. Menstruation. 

9., 10. und 11. VII. Temperatur bis 40,0° und Kopf- und Beinschmerzen 
bis 22. Juli. 

27. VII. Menstruation. 

10. u. 11. VIII. 05. Kopf- und Beinschmerzen bei leichterhdhter Tem¬ 
peratur (37,4°) mit Erbrechen. 

25. VIII. Menstruation. Der Zustaud war mit Ausnahme der Fieber- 
attacken, welche merkwfirdigerweise stets einige Tage vor den Katamenien 
auftraten, ein leidlicher wahrend der letzten Monate, so dass Patientin 
Ofters aufstehen konnte. Flfissigkeit floss mit Hilfe der Sonde tfiglich ab, 
z. Z. der Fieberanfalle mehr als in der Zwischenzeit. 

Da Pat. eine Reise nach Russland beabsichtigte, liessen wir sie von 
Ende August an meist im Bette liegen, wobei es ihr auffallend gut erging. 
Sie hatte keine Anfalle, keine Kopfschmerzen, keine Schmerzen in den 
Beinen, auch w T aren die Augen leidlich gut, so dass die Pat. etwas lesen 
konnte. Die Cyste ffillte sich nur wenig und es wurde taglich zweimal 
Cerebrospinalflfissigkeit entleert. 

Nachdem die Besserung bis Oktober successive zugenommen, reiste 
die Kranke in Begleitung des Arztes und einer Wfirterin nach Russland 
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und es verlief die viert&gige Reise ohne grosse Storung. Pat. hatte vor, 
wenn moglich, bei den Eltern zu bleiben. Nun kam aber die grosse 
Schwierigkeit, dass kein Arzt die Bekandlung der Kranken Qbernehmen 
wollte. Auch war die Sondierung der Cyste eine heikle Saclie, welclie 
Ubung nnd Gednld erforderte. Zudem war in Russland die Revolution 
bereits ausgebrochen. 

Nachdem Pat. einige Wochen im Kreise ihrer Familie zugebrackt, ent- 
schloss sie sich, wieder in die Schweiz zurflckzukehren. 

Hier verschlimmerte sich der Zustand rasch, offenbar auch infolge der 
Anstrengungen der Rttckreise. Es trat Mitte November heftiges und fast 
kontinuierliches Fieber auf, Ende November stellten sich intermittierende 
Zuckungen im Gesicht und rechten Arm ein, die, wenn sie heftig wurden, 
auch auf das rechte Bein fibergingen. Am 30. November stieg die Tem- 
peratur unter heftigen Konvulsionen (im Gesicht, rechten Arm, rechten 
Bein) auf 40 und 41° und am 2. XII. 1905 trat der Tod ein. 

Resumieren wir kurz den Beginn und Verlauf der Krankheit: 

Eine korperiich und geistig normal entwickelte Tochter, welche 
in der Zahnperiode an vorubergehenden „nervosen Kopfbewegungen“ 
gelitten haben soli, erkrankte im 14. Lebensjahr, ungefahr mit Eintritt 
der Menstruation unter den Erscheinungen von plotzlich und anfalls- 
weise auftretenden intensiven Gehorshalluzinationen von ganz 
kurzer Dauer. Die Gehorstauschungen, welche bei Tag und Nacht, 
mitten im scheinbaren Wohlbefinden und ohne jegliche iiussere Ver- 
anlassung sich einstellten, hatten einen elementaren Charakter. Die 
Kranke hOrte ein einfaches lautes Rufen ihres Namens. Eine heftige 
Angst war stets dabei, nie aber verlor die Kranke das Bewusstsein. 

Wahrend ca. 2 Jahren beherrschten diese eigenttimlichen periodi- 
schen Sinnestauschungen das Krankheitsbild. Schon damals waren 
auch heftige Kopfschmerzen und eine hartniickige Obstipation vor- 
handen. 

Mit 16 Jahren verschlimmerte sich der Zustand, indem sich an 
die Gehorstauschungen unmittelbar konvulsive Zustande anschlosseu, 
und zwar in konstanter Weise nach dem niimlichen Typus: Der 
Kopf und die Augen wurden stets krampfhaft nach links 
gedreht. Auch diese Anfalle verliefen oline Verlust des Be- 
wusstseins. 

Wahrend diese relativ loichten Anfalle in unregelmassigen 
Zwischenraumen (von Tagen und Wochen) sich einstellten, traten nun 
ungefahr mit dem 17. Lebensjahre schwere, aber seltenere Anfalle 
auf, welche jedoch die niimlichen Initialsymptome zeigteu, wie 
die leichteren. Den Gehorshalluzinationen, dem Drelien des Kopfes 
und der Bulbi nach links folgten aber ein generalisierter Tonus und 
Klonus der Gesichts- und Extremitatenmuskulatur, allerdiugs vor- 
wiegend links. Das Bewusstsein schwand im zweiteil Teile des 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



14 


Ulrich 


Aiifalls, und es folgte regelmassig ein bis 3 / 4 stiindiges post- 
paroxysmelles, angstliches Delir und fast vollstandige Amnesie. 
Die Einleitung dieser grossen Anfalle blieb konstant und verlief 
genau wie die frQheren leicbteren Anfalle, allerdings wurden spater 
die Gehorshalluzinationen undeutlicher, und es blieben der Kranken 
mehr initiale Doppelbilder in Erinnerung. Eine grosse Angst war 
stets dabei. Mit Eintritt der schweren Anfalle wurden die All- 
gemeinerscheinungen heftig, namentlich die Kopfschmerzen und die 
Verdauungsstor ungen. 

Nachdem schou 1903 eine deutliche Neuritis optica links kon- 
statiert worden, stellten sich Fruhjahr 1904 beiderseits Stauungs- 
erscheinungen ein. 

Es folgten anfallsweise auftretende Kopfschmerzen mit Schmerzen 
im rechten Arm und tonisch-klonische Zuckungen daselbst. Ebenso 
stellte sich monatelang andauerndes intensives Ohrensausen ein. 
SchwindelgefQhl trat bei Lagenveranderungen auf, ebenso Scbwanken 
und Unsicherheit beim Gehen. 

Die drobende Erblindung, die Intensitat der Kopfschmerzen, so- 
wie der konstante Appetitmangel bei lastiger Dbelkeit und hart- 
nackiger Obstipation, indizierten einen operativen Eingriff. 

Unmittelbar nach der Operation floss aus verschiedenen Offnungen 
der Wunde Cerebrospinalflussigkeit ab. Die Wunde schloss sich aber 
rasch und nach 14 Tagen war dieselbe bis auf eine kleine Fist el in 
der Gegend des Proc. mast, verheilt. Aber bereits nach wenigen 
Wochen verklebte auch die aussere Offnung dieser Fistel und damit 
horte der kontinnierliclie Abfluss des Liquors auf. Die Cerebro¬ 
spinalflussigkeit staute sich nunmehr in der hinteren Scbadelgrube an 
und an der Stelle der berausgequollenen Partie der linken Kleinhirn- 
hemisphare bildete sich ein Reservoir fur den aus dem Gross- 
hirn abfliessenden Liquor cerebrospinalis. Bei starker F.iillung 
dieses Reservoirs wolbte sich an der Hinterhauptgegend eine apfel- 
gros9e Cyste vor, welche sich je nach dem Fullungsgrade mehr oder 
weniger prall anf&hlte. Diese Cyste, welche nur mit dem Haut- 
muskellappen bedeckt war, hatte die Grosse des entfemten Knochen- 
stucks. 

Bald stellte sich heraus, dass nur bei taglicher Dekom- 
pression des Gehirns der Zustand ein ertraglicher war. Das Ideal 
ware nun gewesen, wenn ein anhaltender Abfluss von Cerebrospinal¬ 
flussigkeit stattgefunden hatte. 

Da die Patientin durch den bestandig durchnassten Verband ge- 
stort wurde, sahen wir anfanglich von einer Drainaige ab und wir 
entleerten das Reservoir je nach dem Fullungsgrade 2—4mal taglich, 
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indem wir mit einer sterilen Sonde die Membran, welche liber die 
aussere Fisteloffnung sich legte, durchbohrten. Es flossen zuweilen 
20—40 g Flussigkeit ab. 

Ala nach ca. 3 Monaten durch die blosse Sondierung nicht mehr 
die genOgende Menge Liquor entfernt werden konnte, — es legten 
sich offenbar Granulationsgewebe vor die innere Offnung der Fistel 
— fBhrten wir in den Fistelkanal auf Rat von Herru Prof. Kocher 
eine Goldkanule ein., Dieselbe war ca. 3 1 / 2 cm lang und hatte ein 
Lumen von ca. 2,5 mm. Sogleich nach Einfiihren der Eaniile floss 
nun wieder bedeutend mehr Fliissigkeit ab. Bald aber verstopfte sich 
aoch die Kannle und es musste dieselbe mebrmals taglich mit einer 
leicht gekrummten sterilen Sonde durchgaDgig gemacht werden. Ein- 
mal wurde auch der Fistelgang mit einem Laminariastift erweitert. 
Die Kanule wurde alle 1—2 Wochen berausgenommen und sterilisiert. 

Es muss bemerkt werden, dass alle diese Manipulationen zeitrau- 
bend und fur die Patientin recht unangenehm, zum Teil recht schmerz- 
baft waren. 

Periodisch trat auch der Fall ein, dass sich das Reservoir nicht 
anfullte und es staute sich dann die FlQssigkeifc in den Ventrikeln an, 
was zuweilen zu sttirmischen Erscheinungen (Fieber, Schmerzen usw.) 
fuhrte (s. 26. II. 1905). 

Die Ursache des mangelhaften Abganges des Liquor aus den 
Ventrikeln konnten wir nicht erkennen. Merkwfirdig war, dass diese 
Stauungen mit den Symptomen des akuten Hydrocephalus regel- 
massig vor der Menstruation auftraten. 

Bei der ersten Fieberattacke dachten wir an eine Infektion; es 
stellte sich jedoch im Verlaufe mit aller Sicherheit heraus, dass das 
Fieber cerebralen Ursprungs war. 

Die Autopsie ergab Folgendes: Das Schadeldach ist symmetriscn, 
schwer, ohne Auflagerungen, ohne Erosionen. Die Dura ist prall ge- 
spannt, stark injiziert, Innenfliiche glatt, ohne Auflagerungen, ohne 
Hamorrhagien. 

Die Pia erweist sich mit Ausnahme einer ziemlich scharf um- 
schriebenen Stelle im Gyrus-supramarginalis rechts, zart und nicht 
verdickt Starke venose Hyperamie. In der Gegend der Mantelspalte 
Pacchionische Granulationen. Die erwahnte getriibte Partie im Gy¬ 
rus supramarginalis ist sulzig, odematos. Gefasse der Basis normal. 
Das Infundibulum erscheint stark vorgewolbt. 

Bei Herausnahme des Gehirns fallt auf, dass die Gegend der 
Parietallappen sowohl rechts als links, aber namentlich links sehr stark 
vorgewolbt ist. Die Gyri, vorziiglich im unteren Scheitellappchen 
links, erscheinen vollkommen plattgedrttckt, die Sulci seicht. Auch 
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rechts ist die eben beschriebene Partie stark vorgetrieben. Das Gehirn 
bietet, von aussen betraehtet, sonst nichts Abnormes. Die Lange be- 



trug 18 cm. Zur Orientierung werden beide Occipitalpole abgetrennt. 
Schnitt etwa 6 cm von der Occipitalspitze entfernt (s. Fig. 1). 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber einen Tumor im rechteu Temporalhirn. 


17 


Bei diesen Schnitten gelangt man beiderseits in die stark erwei- 
terten Hinterhorner; links fliesst eine grosse Menge leicht getriibter 
Liquor cerebrospinalis ab, recbts ist die Flussigkeit etwas blutig tingiert. 

In der Gegend des recbten Gyrus supramarginalis, welche schon 
tod aussen durcb die sulzig-odematose Beschaffenheit der Pia deutlicb 
ist, findet sich ein Tumor, subpial gelegen und folgende Partien 
umfassend. Der Tumor beginnt etwa 1 cm hinter dem kaudalen Ende 
der Fossa Sylvii und hat auch nach hinten eine Ausdehnung von 
3 cm. In die Tiefe dringt der Tumor 1,8—2 cm ein, von oben nach 
unten gemessen, betragt der Tumor etwa 3 cm. Es liegt der Tumor 
in der Gegend des rechten Gyrus supramarginalis, bezw. im hinteren 
Teil der ersten Temporalwindung, d. h. zwischen dem Sul¬ 
cus temporalis I und der Fortsetzung der Fossa Sylvii. 

Das Geschwulstgewebe ragt ganz leicht fiber die Oberflache vor 
und ist von stark verdickter Pia flberzogen, welche sich jedoch leicht 
vom Tumor abziehen lasst. Es erweist sich, dass der Tumor Rinde 
und Mark einnimmt und bis auf die Wandung des erweiterten Ven- 
trikels reicht. Ohne scharfe Grenze geht die Geschwulst in die an- 
hegende, normale Himsubstanz fiber; immerhin sind die anliegenden 
Windungsabschnitte (T 2 und T t ) deutlich komprimiert. 

Das Hinterhorn rechts ist sehr stark erweitert und bildet eine 
Hohle von der Grosse eines kleinen Apfels. Am geharteten Praparat 
betragt der grosste Durchmesser der Hohle 5 cm (in vertikaler Rich- 
tung). Die Marksubstanz des unteren Scheitellappchens rechts ist re- 
duziert, wahrend die Marksubstanz des oberen Scheitellappchens, sowie 
auch die II. Temporalwindung nicht sehr stark gelitten haben. Rechts 
betragt die Distanz vom Occipitalpol bis zum hinteren Ende des Yen- 
trikels 3 cm. 

Auch links ist das Hinterhorn stark erweitert, sowohl nach hinten 
als namentlich nach der Konvexitat hin. In Folge der Ventrikeldila- 
tation ist die Marksubstanz des linken Scheitellappchens verschwunden; 
auch die Rinde daselbst hat eine Verschmalerung bis auf 2 mm er- 
fehren. Am geharteten Praparat betragt der grosste Durchmesser der 
Hohle 6V 2 cm. 

Bei der mikroskopischen Prlifung erwies sich der Tumor als ein 
kleinzelliges Gliosarkom. 

Bei der Diagnose kam in vorliegendera Falle in erster Linie eine 
Form der Epilepsie in Betracht, welche sich in Krampfanfallen, ein- 
geleitet mit Gehorsaura, aussert. 

Gowers fand eine auriculare Aura in 70 Proz. aller seiner Falle 1 ), 


1) Nach meinen Beobachtungen — ich behandele seit bald 10 Jahren 
Deutsche Zeitschrift t. Nervenheilkunde. 40. Bd. 2 
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und erwahnt insbesondere 1 ): „In einem Falle von bestimmter idio- 
pathischer Epilepsie (trotzdem die Krampfe auf der rechten Seite grosser 
waren) begann die Schallwahrnehmung am rechten Obre; hierauf stellte 
sich sofort die Sensation ein, als ob die Augen und der Kopf nacb 
rechts sich drehen wurden und das Gefiihl, umzufallen, und unmittel- 
bar nacb alledem kam es tatsachlich zu einer Drebung des Kopfes 
und der Augen nach rechts“. 

Eine interessante hierhergeborende Beobacbtung einer Epilepti- 
schen stammt von M. de Fleury 2 ). 

Bei einer 26 Jabre alten Frau traten im 23. Jahre eigenttiraliche 
Gehorerscheinungen auf. Zuerst waren dies einfache, plotzlicbe Ver- 
starkungender Geh5reindrQcke, sie horte ihreUmgebungmitlauterer 
Stimme sprechen wie gewohnlich, oder die Ttir wurde starker zuge- 
schlagen usw. Diese Attacken von Hyperacusis, welche nur kurz 
dauerten, wiederholten sich alle 5—6 Wocben. Spater horte die Pa- 
tientin in der Feme die Tone eines Orchesters, sie war sich aber ganz 
bewust, dass das Gehortauschungen waren. Die Halluzinationen waren 
der Kranken eher angenehm, und sie wiederholten sich 4—5 Mai im 
Jahre. Im nachsten Jahre verschlimmerte sich der Zustand; die Hallu¬ 
zinationen nabmen einen menstruellen Typus an und traten in kon- 
stanter Weise gegen 10 Uhr auf. Die Kranke horte plotzlich eine 
Stimme aus dem Nebenzimmer oder Schlage an die Tore. 

In dem Moment wurde sie blass und bekam ein sehr heftiges 
Angstgefahl, sie horte dabei, was gesprochen wurde, sie konnte aber 
nicbt antworten. Wahrend der Dauer dieser Anfalle (etwa 2 Minuten) 
hatte sie auch ein leichtes Rauschen in den Ohren. Das Bewusstsein 
blieb erhalten. Noch spater trat ein starker konvulsiver Anfall auf, 
nach folgendem Typus verlaufend. Patientin stand auf, lief im Zimmer 
herum und rief ihrer Mutter: „Ich hore Rauschen, man klopft". Nach 
etwa 20 Schritten drehte es ibr den Kopf krampfhaft nach links, es 
folgten einige Muskelzuckungen im Gebiet des Kopfes und die Pa¬ 
tientin verlor das Bewusstsein, hemacb kloniscbe Zuckungen in der 
Gegend des linken Mundwinkels, im linken Arm und im linken Bein. 

taglich fiber 200 Epileptiker, wovon allerdings etwa 2 / 3 Kinder und etwa Vs de- 
mente Erwachsene Bind — ist eine Gehorsaura selten. Auch tritt dieselbe nicht 
bo {constant und rcgelmas6ig wahrend Jahren auf, auch nicht bo stfirmisch und 
beangatigend wie in unserem beschriebenen Fall. Zuweilen beginnen nur die 
ersten Anfalle (einer oder mehrere) mit einer Gehorsaura, wahrend dieBelbe im 
weiteren Verlauf der Epilepsie ganz verschwindet. 

1) Gowers, Epilepsie, fibers, von Weiss, Deuticke 1902. S. 97. 

2) M. de Fleury, Becherches cliniques sur l’4pilepsie. Paris 1900. J. Rueff. 
pag. 181. 
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Cjanose des Gesichts, stertoroses Atmen. Nach etwa einer Minute 
wachte sie auf, lacbte im ganzen Gesicht, umarmte ihre Mutter, spater 
das Zimmermadchen, das sie far die Mutter hielt. * Nach dem Anfall 
vollstandige Amnesie. Die Gehorapparate erwiesen sich in keiner 
Weise pathologisch verandert. Als Ursache der Storung nahm de 
Fleur y eine funktionelle Storung im Gebiete der Temporalwindnngen 
an. Nach mehrjahriger Dauer der Krankheit trat ein Stillstand von 
mindestens einem Jabr ein. 

In unserem Fall sind, abgesehen von den konvulsiven Symptomen, 
welche auf eine Herderkrankung hindeuten konnten, mehrere far idio- 
patbiscbe Epilepsie ungewohnlicbe allgemeine Erscheinungen 
zu erwahnen: • 

1. Die beftigen chronischen Kopfscbmerzen. 

2. Die hartnackige, alien Mitteln trotzende Obstipation (mit Appe- 
titlosigkeit, Obelsein und temporarem Erbrechen in der anfalls- 
freien Zeit). 

3. Die Opticusatrophie. 

Vornbergehende Kopfschmerzen als prae- oder postparoxysmelles 
Symptom sind bei der Epilepsie nichts ungewohnliches; dagegen dUrften 
intensive, anhaltende, auch in der interparoxysmellen Zeit be- 
stehende Cephalalgien recht selten sein. Gewohnlich fahlen sich Epi- 
leptiker im Beginn der Krankeit ganz gesund; und es treten erst in 
spateren Stadien bypocbondriscbe Klagen auf. Obstipiert werden die 
meisten, namentlich bromisierten Epileptiker; dagegen sind cbroniscbe 
Appetitlosigkeit und Obelkeit selten. Bekanntlicb zeigen uber 90 Proz. 
oiler Epileptiker eine libermassige Esslust. 

Die abgelaufene Papillitis 1 ), welche schon Jahre lang vorhanden 
war, musste direkt auf einen organischen Prozess hinweisen. 

Es fehlten somit far die Annahme einer genuinen Epilepsie, 
welche als Basis far die Tnmorbildung gedient hat, die Anhaltspunkte. 
Die Symptome, die chronologische Aufeinanderfolge derselben; der 
Verlanf und der Ausgang des Leidens deuten viel mehr darauf hin, 
dass schon der Beginn der Krankheit (etwa im 14. Altersjahre) eine 
zirkumskripte, organische Lasion des Cortex vorgelegen hat. 

Die Initialerscheinungen werden also bereits bedingt worden sein 
dnrch die beginnende Neubildung im rechten Schlafenlappen und 
es hatte sich demnach in unserem Falle um eine Tnmorepilepsie 
mit nngewohnliehem Jacksonschen Yerlanfe gehandelt. 

Mehrere Autoren (Gowers, Westphal, Kaplan 1 ) u. a.) haben 

1) Die Opticusatrophie ist vielleicht durch die schon frdhzeitig aufgetretene 
bydrocephalische Erweiterung des III. Ventrikels verursacht worden. 

2) Cber psychiscbe Erscheinungen bei einem Falle ron Tumor des (linken) 

2 * 
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bei Neubildungen des Schlafenlappens als konstantes Symptom an- 
gegeben: Anfallsweise auftretende Gehorsaura mit nachfol- 
genden Konvulsionen 1 ). 

Wir baben erwahnt, dass bei unserer Kranken die Gehorshallu¬ 
zinationen von eigenartigem Charakter jahrelang das einzige perio- 
disch und sturmisch hervorbrecbende Symptom war. Erst spater 
schlossen sich konvulsive Krampfe an, welche uns kaum einen ganz 
konstanten Verlauf darboten. 

Was diesen Symptomen so recht den Stempel der Schwere auf- 
druckte, war ihre Intensitat. Yom ersten Auftreten der Gehors- 
halluzinationen an waren dieselben von einer Heftigkeit, wie dies bei 
genuiner Epilepsie nicht vorzukommen pflegt. 

Als differentialdiagnostisches Moment zwiscben Epilepsie und einer 
lokalorganischen Erkrankung des Schlafenlappens mochten wir gerade 
auf die Intensitat der Gehorshalluzinationen Gewicbt legen. 

Aucb im Kaplanschen Falle waren die Gehortauschungen heftig 
und wenn auch nicht so kurz dauernd und auraartig wie bei unserer 
Patientin. Die Eaplansche Kranke wurde der Gehorshalluzinationen 
wegen in die Irrenanstalt aufgenommen. 

In einem Gowersschen Falle trat die Aura als hefbiges Sausen 
und Pfeifen auf und in einem anderen Falle war es ein maschinen- 
artiges Gerauscb. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach muss die auriculare Aura in 
den erwahnten Fallen der Ausdruck eines lokalen Reizes in der Tem- 
poralgegend sein. 

Wie der anatomische Befund bei der sog. idiopathischen Epilep¬ 
sie mit Gehorsaura und nachfolgenden Konvulsionen (M. de Fleury, 
Gowers u. a.) sich verhalt, wissen wir nicht. Denkbar ist ja, dass 
auch hier eine locale, cellulare Veraoderung vorbanden ist oder grobere 
Storungen der Zirkulation oder lokal erhohte intrakranielle Span- 
nung (Kocher) usw. 

Unter welchen Bedingungen bei Neubildungen im Temporalhirn 
Gehorshalluzinationen auftreten, bleibt vorlaufig nicht aufgeklart. 
Vielleicht verursachen kleinere Gewachse, oder solche in der Nahe 
der Temporalwindungen eher Reizsymptome, wahrend Erkrankungen 
in grosserem Umfange mehr zu Ausfallserscheinungen fuhren nach 

Schlafenlappens von Dr. L. Kaplan. Allgem. Zeitschr. f. Psychiatrie. Bd. 54. 
1898. S. 967 ff. 

1) Die Literatur fiudet sich bei Kaplan, Oppenheim, Geschwulste des 
Gehirns. 2. Aufl. 8.113. Bruns, Die Geschwulste des Nervensystems. 2. Aufl. 
8. 146, und zusammengestellt bei Knapp, Die Geschwulste des rechten und 
linken Schlafenlappens. Wiesbaden, J. F. Bergmann 1905. 
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Analogie von Neubildungen im Zentralhim (Konvulsionen — Parese) 
oder im Occipitallappen (Gesicbtshallazinationen — Hemianopsie) oder 
im Ammonshorn (Geruchshalluzinationen — Anosmie). 

Aus der Form der Konvulsionen, dem Drehen de9 Kopfes und 
der Bulbi nach einer Seite wird vielleieht eber die Hemispharendia- 
gnose gestellt werden konnen, als aus der Lokalisation der Halluzina- 
tionen in das eine oder andere Obr. Eine solche Lokalisation ist bei 
sehr beangstigenden Halluzinationen nicht wobl moglicb. 

In unserem Falle wurde die topische 1 ) Diagnose nicht richtig ge- 
stellt. Die allgemeinen Druckerscheinungen waren bereits so 
hochgradig, dass die Herderscheinungen verschwanden und mebr 
cerebellare Symptome hervortraten. Auch liessen die Halluzinationen 
an ein Acusticusneurom denken. Natnrlich erschwerte auch der be- 
stehende Hydrocephalus internus die Diagnose. 

Folgendes sind die Resultate des chirurgischen Eingriffs: 

1. Die Stauungspapille verschwand schon wenige Wochen nach 
der Operation und damit horten auch die taglichen intermittierenden 
Erblindungen auf. Es blieb die Sehkraft der Patientin bis zum Tod, 
welcher etwa 1 */ 2 Jahre nach der Operation eintrat, erhalten. 

Da bereits schon frtlher eine Opticusatrophie (infolge einer abge- 
laufenen Papillitis?) bestand, war eine Restitutio ad integrum aller- 
dings nicht mehr zu erwarten. 

2. Die chronischen, unertraglichen und mit keinen internen Mitteln 
zu bekampfenden Kopfschmerzen waren wie weggewischt. 

3. Appetit und Verdauung wurden regelmassig. Die hartnackige 
Obstipation verschwand beim kontinuierlichen Abfluss des Liquors 
cerebrospinalis; sie trat jedoch sofort wieder ein, als der FlQssigkeits- 
abgang behindert war. 

4. Das psychische Verhalten, namentlich die Stimmung besserte 
sich ebenfalls. 

Der Kausalzusammenhang zwischen der mechanischen Hirnkom- 
pression und den schweren subjektiven Erscheinungen war offers evi¬ 
dent (vgl. 1. IX. 04 und 3. u. 4. IX. 04 und 26. XI. 04). 

Besonders in die Augen springend war der Stimmungswechsel- 
Wenn die Patientin bei geftilltem Reservoir tief traurig war und vor 
Schmerz sterben wollte, so begann sie zu singen und scherzen, sobald 
die Fliissigkeit abfloss. 

Bei der Operation quoll, wie oben erwahnt, ein Teil der linken 
Kleinhirnhemisphare heraus. Der restierende Teil, insbesondere wohl 

1) Herr Prof. Kocher sagte mirkurz vor der Operation, dass er sich fast 
entschlossen hatte, in der rechten Schlafengegend zu offnen. 
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die Marksubstanz wurde vielleicht durch die haufige Stauung der 
Cerebrospinalflussigkeit komprimiert und zerstort. 

Bei der Autopsie zeigte es sich, dass von der Facies cerebelli in¬ 
ferior fehlten: 1. Der Lobus semilunaris superior; 2. der Lobus biventer. 

Erhalten blieben Tonsille und der Flocculus. Vom dorsalen Teil 
des Kleinhirns fehlten der Lobulus semilunaris inferior und der grosste 
Teil des Lobulus semilunaris superior. Erhalten blieben die Lobuli 
quadrangulares. Die Marksubstanz und das Corpus dentatum waren 
zum grossten Teile ausgehohlt. Der Wurm erwies sich als unver- 
letzt. Als Folgen des cerebellaren Defekts sind wohl nachstehende 

Cerebellum 



Ventralseite. 

Operativ entfernte linke Hemisphare. 
Fig. 2. 


Erscheinungen zu betrachten, die wir in chronologischer Reihenfolge 
nach ihrer Entstehung auffuhren. 

1. Das GefQhl der Patientin, sie falle. 

2. Das Schwindelgefuhl beim Aufrichten des Rumpfes und beim 
Drehen des Kopfes. 

3. Die Zwangshaltung des Kopfes nach vorn. 

4. Die Ataxie des linken Arms (Unfahigkeit den Arm in einer 
Lage zu fixieren). 

Bemerkenswert ist, dass samtliche cerebellaren Erscheinungen be- 
reits nach 4 Monaten post operationem vollstandig verschwanden und 
dass keine Residuarerscheinungen zuriickblieben. 

Die vorstehende Krankengeschichte ist einerseits eine Illustration 
der Brunsschen Ansicht uber die Palliativoperation *), „dass wenn der 
gewiinschte Erfolg des Abfliessens von Hirnwasser auftritt, der Kranke 

1) Bruns, Die Geschwulste des Nervensvsteins. 2. Aufl. 1908. S. 286. 
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nach der Operation danernd ein, sorgfaltige Behandlung, und manch- 
mal des mehr als einmal taglichen Verbindens bedurftiger Siecher 
bleiben wird“. 

Andererseits aber kann der positive Erfolg der Operation nicht 
unterschatzt werden, konnte doch die Kranke, welcbe unmittelbar vor 
der totalen Erblindung stand, noch IV 4 Jahr nach der Operation 
eine 5tagige Reise ohne grossen Schaden onternehmen, nm alle ibre 
Angebdrigen zu sehen. 

Wer die Schmerzen, welcbe eine Gehimgeschwnlst vemrsachen 
kann, taglich mit ansehen muss, derwird mit Sanger 1 ) die Palliativ- 
trepanation bei jedem inoperablen Hirntumor empfehlen. 

Ob die gegenwartig in Diskussion stebende Hirnpunktion nacb 
Neisser und Pollack bei unserer Kranken von ausreichendem Erfolge 
gewesen ware, kann icb nicht entscheiden. Jedenfalls ware eine haufige 
Punktion notig gewesen, da den genannten Autoren die Drainage des 
Ventrikel vorlaufig nicht moglich war. 

1) Sanger, fiber Palliativtrepanation bei inoperablen Himtumoren zur 
Vermeidung drohender Erblindung. Klinische Monateblatter f. Augenheilkunde. 
45. Jabrg. 1907. (Neue Folge. III. Bd. Februar.) S. 152. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Jena (Direktor: Geh.-Rat Professor 

Dr. Stintzing). 

fiber akute disseminierte Myelitis. 

Von 

Dr. med. Y. Reichmann, 

Assistenz&rzt der Elinik. 

(Mit Tafel I. II.) 

Zur folgenden Mifcteilung wurde ich durch die Beobachtung eines 
Falles veranlasst, der sich nicht ohne weiteres in eines der bekannten 
Krankheitsbilder einreihen liess, und bei dem lange Zeit die Diagnose 
zwischen Landry sober Paralyse und akuter Myelitis schwankte. Der 
zu schildernde Fall durfte auch wegen seiner nahen Beziehungen zu 
der jetzt im Vordergrund des Interesses stehenden Heine-Medin- 
scben Krankheit der Veroffentlichung wert sein. In aller Kurze scbicke 
icli einen t)berblick iiber den heutigen Stand in der Frage der Atio- 
logie und Anatomie der akuten Myelitis voraus. 

Immer mehr wird in unserer Zeit der anfanglich weite Begriff 
der Myelitis eingeengt Ein wesentlicher Schritt vorwarts geschah 
durch die Lostrennung der Polyneuritis. In ihr lernten wir eine Er- 
krankung kennen, die trotz der Schwere ihrer Erscheinungen restlos 
ausheilen kann. 

Trotzdem ist aber noch heute der Begriff Myelitis viel umstritten, 
hauptsachlich von seiten der Pathologen, der in vielen Fallen nicht als 
Rtickenmarksentztindung anerkannt, was der Kliniker als solcher an- 
sieht. Er findet haufig anstatt der Zeichen der Entziindung: Hyper- 
amie, Odem und Infiltration nur rein parenchymatose Degenerationen 
und die lange diskutierte Frage, ob der Gefasserkrankung zumal bei 
der Poliomyelitis 1 ) Oder der Ganglienzellenzerfall das primare ist 2 ), 
scheint noch nicht entschieden. 

Gewobnlich zeigt sich die Myelitis in zwei Formen: entweder in 
Form der Erweichung (Leydens Myelomalacie) oder in infiltrativerForm. 

Im ersten Falle ist oft schon makroskopisch das erkrankte Gebiet 
eingesunken und weich; deutlich tritt es aber erst nach der Chromie- 
rung durch seine gelbe Farbe gegenuber den mehr schwarzbraun ge- 
ferbten normalen Gewebe hervor; manchmal kann schon mit blossem 
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Auge eine vorhandene aufsteigende oder absteigende Degeneration erkannt 
werden. Mikroskopisch sieht man je nach der Ausdehnung und dem Alter 
des Prozesses die Achsenzylinder geschwollen, varikos geschlangelt, z. T. 
auch vollig aufgelost, so dass Querschnitte aus diesen Bezirken wie 
durchlochert erscheinen, was Mayer 3 ) als Liickenfeld und Leyden 
als blasigen Zustand beschrieben hat. In Marchipraparaten sieht man 
mebr oder weniger den ganzen Querschnitt besetzt mit Kornehen- 
zellen. An alteren Prozessen treten mehr Gliawucherungen in Gestalt 
eines sehr dickwandigen vielkernigen Netzes hervor. 

Die zweite Form geht einher mit Einlagerung von Rundzellen, 
teils um stark gefullte Gefasse, teils unabhangig von ihnen, Odemen 
und oft auch mit Blutungen; dagegen sind in diesen Fallen die paren- 
chymatosen Veranderungen nicht in dem MaCe ausgepragt, wie bei 
der ersten Form. Es ist deshalb von ihr anzunehmen, dass sie sich 
ohne wesentliche Ausfallserscheinungen zuruckbilden kann. Yielleicht 
gehoren hierher alle diejenigen Falle, welche ihrem Entstehen und Ver- 
laufe nach der Polyneuritis gleichen. 

Verschiedene Autoren (Striimpell u. a.) nehmen aber auch ein 
direktes Ubergreifen der Entziindung des Nerven auf seine Ganglien- 
zelle und damit tiberhaupt auf das Riickenmark als wahrscheinlich an. 
Diese Ansicht scheint gestiitzt zu werden durch die Experimente Fein- 
bergs 4 ), der durch Kaltereiz des Nervus ischiadicus eine bis in das 
Riickenmark aufsteigende Nervendegeneration feststellen konnte. 

Als eine derartige Neuromyelitis akutester Form wird von man- 
chen die Landrysche Paralyse angesehen; andere schildern sie als 
akute Polyneuritis, andere als eine Erkrankung sui generis, je nach 
den Befunden, die die einzelnen Autoren haben. Der Grund dieser 
Differenzen liegt darin, dass Landry sein nach ihm genanntes Krank- 
heitsbild mit den damaligen Untersuchungsmethoden weder klinisch 
noch anatomisch genau definieren konnte. Er beschreibt es als eine 
rasch von unten nach oben schreitende Lahmung, die aber Blase, Mast- 
darm und die Sensibilitat intakt liisst. Anatomisch forderte er ein 
vollig negatives Ergebnis. Was die genaueren Yerhaltnis.se und die 
hierher gehorige Literatur anbetritft, so sei auf die ausfiihrlicheu Ar- 
beiten von Redlich 5 ) und Schmaus 6 ] verwiesen. 

Die Entstehung der Myelitis, der Landryschen Paralyse, wie auch 
der meisten Qbrigen Ruckenmarkskrankheiten fiihrte man friiher mit 
Vorliebe auf Traumen, Exzesse in venere, gemutliche Erregungeu 
usw. zuruck. Heute betraehten wir alle diese Momeute als nebensach- 
liche Drsachen. Dagegen spieleu die Infektionskrankheiten zur Zeit 
eine grosse atiologische Rolle; und tatsuchlich ist sehon im Yerlauf 
der meisten Infektionskrankheiten gelegentlich eine Myelitis beobachtet 
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worden. Die Anhanger der Infektionstheorie spalten sich hauptsach- 
lich in zwei Lager, die einen halten die Bakterien selbsfc, die anderen 
deren Toxine als das scbadigende Agens. 

Der folgende Fall*) gibt Gelegenbeit einige der erwahnten Fragen 
kurz zu erortern. 

Die Lehrerin N. N., 88 Jahre alt, warde am 7. I. 09 in die mediz. 
Elinik aufgenommen and machte folgende Angaben: DerVater ist an einem 
Herzscblag im 50., die Matter an einer Influenza im 68 . Jahre gestorben. 
Yon ihren Geschwistern ist ein Bruder gesund, eine Schwester mit 7 Jabren 
an Scharlach gestorben. Sie selbst hatte mit 12 Jahren Masern and mit 
18 Jabren Diphtherie. Yor 4 Jahren litt sie etwa V 4 Jahr lang an grosser 
Mtkdigkeit und Kopfschmerzen; sie gab jedoch ihren Dienst nicht auf. 

Mitte Oktober 08 trat pldtzlich grosse Mttdigkeit im ganzen KOrper 
auf. Das linke Bein warde schmerzhaft und beim Gehen nacbgezogen. Am 
29. Oktober 08 konnte sie pldtzlich mit dem linken Auge nichts mehr 
sehen. Am 3. November ging sie in ein benachbartes Krankenhaus; dort 
litt sie in den ersten Tagen an einer HalsentzQndung. Gegen Mitte No¬ 
vember warde aach das rechte Bein and die rechte Hand lahm; es trat 
Kriebeln in den Gliedern auf. Von einem Augenarzt wurde zu dieser Zeit 
Sehnervenentzttndung festgestellt. 

Im Dezember besserte sich zan&chst das Leiden etwas, die Patientin 
konnte durcb das Krankenzimmer gehen und vermochte bei ihrer Ent- 
lassung aus dem Krankenhaas mit dem linken Aage Gegenst&nde zu er- 
kennen. In der zweiten Halfte des Monats verschlimmerte sich ihr Leiden 
allm&hlich. Sie ftthlte Taubsein und Kriebeln in der linken Hand, bald 
darauf liess das SehvermOgen nun auf dem rechten Auge rasch nach. Am 
28. Dezember konnte sie, als sie wegen eingetretener Menstruation zu Bett 
lag, die beiden Beine nicht mehr bewegen. Heftige Schmerzen stellten 
sich im Ereuz und in beiden Oberschenkeln ein. Bei der Aufnahme in 
unserer Elinik klagte sie ausserdem noch fiber Blasen- und Mastdarmschw&che. 

Der Aufnahmebefund war in Kfkrze folgender: Patientin ist eine ge¬ 
sund aussehende, kr&ftige Person mit auffallendem Bartwuchs. Die Augen- 
bewegungen sind frei, es besteht kein Nystagmus; der Augenhintergrund 
ist normal. Horn- und Bindehaut ohne Besonderheit. Die Zunge wird gerade 
vorgestreckt. Die Brust- und Bauchorgane zeigen nichts krankhaftes. Der 
Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 

In beiden Armen bestehen Spannungen. Beim Finger-Fingerversucb, 
desgleichen beim Finger-Nasenversuch greift die Patientin regelm&ssig vor- 
bei. Der Tonus der Muskulatur erscheint nicht ver&ndert. Die Finger 
sind in ihren Grundgelenken Gberm&ssig beweglich, haben aber Neigung 
zur Krallenstellung. Die aktiven Bewegungen des rechten Arms geschehen 
langsam und kraftlos. Die Eranke vermag sich ohne Hilfe nicht aufzu- 
richten und hat hierbei heftige Schmerzen. Die Wirbelsftule ist normal 
geschweift, aber vom 3.—5. Brustwirbel stark klopfempfindlich. 

Die unteren Extremitftten sind in alien grossen Gelenken schwer be¬ 
weglich. Die noch Gppige Muskulatur ist schlaff. Aktive Beweglichkeit 


*) Herrn Oberarzt Dr. Trembur, welcher mir die Bearbeitung dieses 
Falles uberliess, sage ich an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank. 
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ist g&nzlich aufgehoben, dagegen treten besonders auf Hautreize (Nadel- 
stiche) energische Beugebewegungen auf. Die elektrische Erregbarkeit 
der Muskulatur der Beine ergab eine einfache quantitative Herabsetzung 
auf den faradiscben tlnd galvanischen Strom. Sehr schwere StOrungen 
zeigt auch die Sensibilit&t vome von der Hohe des 3. Zwischenrippen- 
ramns hinten vom 4. Brustwirbel an abwftrts. Die linke KOrperh&lfte ist 
im grossen und ganzeu schwerer betroffen als die rechte. Dabei sind die 
StOrungen der einzelnen Empfindungsarten an denselben Hautstelien gra- 
duell verschieden. W&hrend z. B. tiefe Nadelstiche als Schmerz oberhalb 
des linken Knies nicht empfunden werden, zeigt sich hier die BerQhrung 
intakt Solcbe Inseln einer erhaltenen Empfindungsart finden sich vielfach 
in sonst anasthetischen Gebieteu eingesprengt. An den Obcrextremitaten 
zeigen sich nur die Finger auf BerOhrung empfindungslos. Die Brust ober¬ 
halb der 3. Rippe sowie der Hals und besonders das Gesicht sind auf 
Nadelstiche erhdht empfindlich. 

Als subjektive Sensibilitatsstdrungen bestehen neben Parasthesien in 
den Handen und Beinen heftige Schmerzen im Rhcken und in den Beinen. 

Die beiderseitigen Binde- und Hornhautreflexe fehlen, desgleichen der 
Wftrgreflex. Die gleich- und mittelweiten Pupillen reagieren auf Licht 
und Nahpunktseinstellung sowie auch konsensuell. Der Biceps-, Triceps-, 
sowie der Radioperiostreflex sind beiderseits erhdht, die Bauchdeckenreflexe 
erloschen, die Knie- und Achillessehnenreflexe zum Klonus gesteigert. Das 
Babinskische Phanomen ist beiderseits deutlich ausgepr&gt. Die Fuss- 
sohleureflexe sind vorhanden. 

Aus dem weiteren Verlauf sei das Wichtigste hervorgehoben: 

Am 8. I. trat deutlicher Nystagmus auf dem rechten Auge beim Blick 
nach aussen auf, der aber nicht bestehen blieb. 

Die Augenhindergrunduntersuchung ergab am 9. I. eine Abblassung 
der temporalen Halfte beider Papillen. Das Gesichtsfeld ist zentral ein- 
geeugt, rechts mehr als links. Von den Farben kann gelb und grGn nicht 
unterschieden werden. 

Am 10. I. vermag die Patientin infolge hochgradiger Schwache ihren 
Namen nicht mehr zu schreiben. Die Spannungen in beiden Armen sind 
verschwunden. 

Am 30. I. bildet sich im Kreuz ein Dekubitus; es wird eine Parese 
des rechten Muskulus rectus internus bemerkt. Die temporale Abblassung 
der Papille des rechten Auges wird deutlicher. Es stellen sich Schwindel 
und Kopfschmerzen ein; die Schmerzen im Kreuz und in den Beinen 
nehmen zu, so dass sie nur mit hohen Morphiumdosen bekampft werden 
kdnneu. Earn und Kot gehen unbemerkt ab, daneben besteht hochgradige 
Verstopfung. Am 13. II. wurde Blut zur Wassermannschen Reaktion 
entnommen, die negativ ausfiel. 

Der Befund am 3. III. war folgender: Die geistigen Fakigkeiten der 
Patientin haben in den letzten Tagen sehr nachgelassen. Sie ist ganz 
apathisch geworden und spricht nur noch auf Befragen. Die linke Pupille 
ist ad maximum erweitert, die rechte stark entrundet. Beide reagieren 
weder auf Lichteinfall noch auf Nahpunktseinstellung. Beim Blick nach 
links geht das rechte Auge nicht ganz in die Ecke. Das SehvermOgen 
hat sich seit Mitte Januar nicht ver&ndert. Die Arme zeigen hochgradige 
Atrophie, von Spannungen ist nichts mehr nachzuweisen. Der Biceps- und 
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Tricepsreflex sowie der Radiokarpalreflex sind erloschen. Der Dekubitus 
schreitet rasch vorwilrts and hat HandtellergrOsse erreicht. — Auch die 
Spasmen in den anteren Extremitaten haben sich verloren. Die Muskula- 
tnr der Beine ist auf ein Minimum reduziert. Die Kniereflexe sind kaum 
noch nachweisbar, die Achillessehnenreflexe fehlen ganz. Die Sensibilitats- 
stbrung, die wegen der Benommenheit der Patientin schwer zu prftfen ist, 
hat zagenommen. Es findet sich totale Anasthesie von der Hdhe des 
2 . Brustwirbels an abwarts, desgleichen beider Hande, soweit sie vom Ul- 
naris and Medianus versorgt werden. In den nachsten Tagen tritt rasche 
Verschlimmerung ein, die Patientin deliriert. Der Harn, der in der letzten 
Zeit mehrmals taglich durch Katheterismus entfernt werden masste, wird 
eiterhaltig. Zu beiden Seiten des Leibs glaubt man in der Nierengegend 
einen Tumor zu f&hlen. Uber dem linken Unterlappen besteht eine deut- 
liche Verdichtung. Patientin fiebert hoch. 

Am 9. III. nachmittags tritt Exitus ein. 

tlbersieht man noch einmal kurz das Krankheitsbild, so handelt 
es sich um eine Patientin, die bei ihrer Aufnahme etwa 10 Wochen 
nach dem Beginn der Erkrankung bereits eine komplete spastische 
Lahmung beider Beine, eine Paralyse des rechten Arms, eine Blasen- 
und Mastdarmschwache, geringe Augenhintergrundveranderungen, 
ausserst komplizierte, ziemlich genau in der Hohe des zweiten Brust- 
wirbels abschneidende Sensibilitatsstorungen, sowie heftige Schmerzen 
im Kreuz und in den Beinen hatte. Im weiteren Verlauf trat hoch- 
gradige Atrophie und damit schlaffe Lahmung der Glieder ein. Dem- 
entsprechend verschwanden die zum Klonus gesteigerten Sehnenreflexe 
nach und nach. Da die Sensibilitatsstorungen ziemlich genau in 
der Hohe des zweiten Brustwirbels abschlossen, so lag nahe, an. eine 
Kompression des Riickenmarks in dieser Gegend zu denken. Dagegen 
sprachen aber die hochgradigen Atrophien der Extremitaten, die nur 
die Folge einer Degeneration der Vorderhorner sein konnten. Es blieb 
daher nichts ubrig als eine diffuse Erkrankung des Riickenmarks an- 
zunehmen, wenn auch damit die Schmerzen im Rticken und in den 
Beinen nicht erklart wurden. Da sich die Lahmungen in aufsteigen- 
der Reihenfolge und zwar, wie aus der Anamnese hervorgeht, sehr 
rasch entwickelt haben, so war eine Ahnlichkeit mit der Landryschen 
Paralyse nicht zu verkennen. Sie schien zunachst noch weiter ge- 
stiitzt zu werden, durch das Ergebnis der Sektion am 10. III. (aus- 
gefuhrt yon Herrn Geheimrat Muller). Es fand sich: 

Bronchopneumonie des linken Unterlappens, Cystitis, Pyelitis, Nephri¬ 
tis purulenta beiderseits. Der Hirnbefund war vOllig negativ. Uber das 
Rdckenmark wurde folgendes Protokoll gegeben: Halsmark eben, weisse 
Substanz sehr bleich. Im Bereich des rechten Burdachschen Stranges 
graue Substanz blassgelblichgrau. Oberes Dorsalmark mdssig fest, Strange 
durchscheinend weiss. Graue Substanz leicht einsinkend, rbtlichgrau. 
Unteres Dorsalmark: Die beiden Hinterstrdnge und Vorderstrftnge weiss. 
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Der rechte Seitenstrang starker als der linke, blassgrau. Graue Substanz 
bla-srotlichgrau. Lendenmark: eben. Vorder- und Hinterstrange weiss, 
ebenso die lateralen Partien der Seitenstrange. Nur das linke Vorderhorn 
ftlhrt einen 4 mm im Durchmesser haltenden grauen Bezirk. Graue Sub¬ 
stanz blassgelblicbgrau. 

Das Ergebnis der Sektion war wenig befriedigend. Nach dem 
klinischen Befunde standen schwerste Veranderungen bis hoch herauf 
ins Hals mark zu erwarten. Statt dessen zeigten sich nur an einzelnen 
Stellen geringe Verfarbungen des Marks und zweifelhafte Konsistenz- 
yeranderungen. Die Wirbelkorper, die Dura usw. waren vollig intakt. 

Herr Geheimrat MO Her hatte die LiebenswOrdigkeit, uns das RGcken- 
mark und Teile vom Gehirn zu Oberlassen. Es wurde samt den H&uten 
10 Tage in Ortsche und dann in MOllersche FlOssigkeit gebracht. 
Xach 2 Monaten bot sich makroskopisch ein Bild dar, das am besten wohl 
durch fblgende 4 Abbildungen wiedergegeben wird (Fig. 1—4, Tafel I.II). 

Es handelt sich demnach nicht um eine einfache Systemerkrankung. 
Es ware auch falsch in den dazwischen liegenden Partien UbergOnge von 
dem einen zum andern Bild vermuten zu wollen. Der Prozess erstreckt 
sich bis in die Spitze des Filum terminate; in der HOhe des 8. Lenden-, 
des 4. Brust- und 3. Halssegments nimmt er fast den ganzen Quer- 
schnitt ein; vom 6.—8. Thorakalsegment ist makroskopisch nichts zu er- 
kennen, desgleichen scheint das RQckenmark oberhalb der Halsanschwel- 
lung frei zu sein. 

Samtliche PrOparate (ausser den nach Gram und Levaditi gefarbten) 
warden nach vorausgehender Kupferchrombeizung in Celloidin eingebettet. 
Zur Darstellung der Ganglienzellen wurde die Weigertsche Hamatoxylin- 
EisenlabfOrbung in der von DOrck 7 ) angegebenen Weise, zu der der 
Markscheiden die Palsche Methode benOtzt. Ausserdem wurden noch an- 
gewendet die van Giesonsche und Marchische FOrbung. Erstere lieferte 
in diesem Falle ausgezeichnete Bilder. 

Im Conus terrainalis herrscht Oberall totale Nekrose. Aus der rOt- 
lichen Faxbung der GiesonprSparate lasst sich vermuten, dass hier sklero- 
tische Prozesse sich abgespielt haben. Im Sakralmark erkennt man Mark¬ 
scheiden an den ROndern der Querschnitte, besonders aber im Gebiet der 
Vorder- und Seitenstrange, wahrend die graue Substanz noch nicht diffe- 
renzierbar ist In der Nahe der grOsseren Gefasse stOsst man auch hier 
anf nekrotisches Gewebe oder es fehlt ganzlich. 

Von dem Lumbalmark an bis in die hOchsten Partien des Halsmarks 
wechselt der Sitz der Veranderungen in der oben erwahnten Weise. Die 
an Querschnitten schon makroskopisch sichtbaren hellgelben Herde stellen 
an GiesonprOparaten ein sehr engmaschiges gelbrotes Gewebe dar, an dem 
nirgends mehr Markscheiden und Achsenzylinder nachzuweisen sind, da- 
gegen liegen in seinen Maschen rundliche sich deutlich farbende Kerne: die 
der Gliazellen. Sie sind entsprechend dem verstarkten, an manchen Stellen 
sehr derben Gliafilze stark vermehrt. An dieses Gebiet reiht sich for ge- 
wdhnlich ein mehr oder weniger ausgepragtes lockeres Gewebe. Es besteht aus 
vielen Lflcken, zahlreichen wasserhellen Zellen, die oft zu Haufchen epi- 
thelartig aneinandergelagert sind: das Mayersche LOckenfeld. Aus den 
OsmiumprOparaten geht hervor, dass diese LOcken in natura durch Fett- 
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trOpfchen ausgefOllt and die erwahnten Zellen in der Hauptsache Fett- 
kOrnchen Zellen sind. An vielen Stellen konfluieren die einzelnen TrOpf- 
cben zu plumpen Klexen (s. Abbildg. 5, Taf. I.I1). Ganz regellos ist bald 
mehr die graae, bald mehr die weisse Substanz befallen aber Gberall (siebe 
Abbildnng 5) sind deotlicb die engen Beziebnngen zwischen diesen and 
den Gefassen zu erkennen, welche sie dicht amlagern and aaf ihrem ganzen 
Verlaufe begleiten. 

An den Ganglienzellen kann man alle Stadien der Degeneration oft 
in einem Schnitte erkennen, von der einfachen Verlagerung des Kerns bis 
zar Entstehang von ovalen Schollen sieht man alle Uberg&nge. Die noch 
gat erhaltenen Zellen besitzen einen auffallenden Reichtum an danklem, 
meist randstGndigen Pigment. Neben diesen, allerdings niemals zosammen 
wurde oft an Stelle des Kerns jenes hellgelbe, meist zentralwbrts gelagerte 
Pigment, das wahrscheinlich nur ein Degenerationsprodukt der Zelle dar- 
stellt, gefunden; bier and da schien es aucb innerhalb einer Vakuole zu 
liegen. Ob es sich hierbei in der Tat um verschiedene Pigmentarten han- 
delt, speziell ob das randstandige Pigment im Znsammenbang steht mit 
dem aussergewOhnlichen Pigmentreichtura der Haut kann nicht entschieden 
werden. 

Die Ver&nderungen an den Markscheiden und Achsenzylindern demon- 
strieren sich am besten in L&ngsschnitten durch das RQckenmark, auch an 
ihnen kann man alle Stadien der Degeneration wahrnehmen. In den am meisten 
befallenen Bezirken sind noch kurze schollige BruchstOcke vorbanden, in 
anderen trifft man in den Scheiden zahlreicbe kugelige Auftreibungen, 
wodurch sie die bekannte Perlenschnurform erhalten and aaf Quer- 
schnitten je nach der Lage des Schnitts bald stark aafgetrieben, bald sebr 
verdQnnt erscheinen. 

Die Achsenzylinder sind, soweit Oberhaupt vorhanden, ebenfalls von 
wechseinder Starke. Spezifische Farbungen haben nicht stattgefunden. 
GegenQber dem normalen Gewebe heben sich diese Bezirke scharf ab; sie 
haben, wie Langsschnitte durch das ROckenmark zeigen, die Form eines 
schlanken Ovals, in dem man fast konstant ein grOsseres Gefass antrifft. 
Diese sind nun Gberall, sowohl in den gesunden wie erkrankten Partien 
von sehr zahlreichen mononuklearen Zellen vom Typus der Lymphzellen 
umgeben, die fast samtlich in den periadventitiellen Lympbscbeiden liegen. 
In den erkrankten Partien finden sich ausserdem die schon oben erwahnten 
wasserhellen Zellen; sie verfolgen in ein- oder zweireihiger epithelialer An- 
ordnung die Gefasse bis in ihre kapillare AuflCsung. Auch sie dQrften 
zum grOssten Teil aus FettkOrnchenzellen, wie ihre SchwGrzung durch Os¬ 
mium beweist, darstellen. Durch ihre parallele Anordnung verraten sie 
auch da, wo die Gefasse nicht aaf dem Schnitt getrofifen sind, deren Yerlauf. 

Dass in den nekrotischen Gebieten, besonders da, wo der gesamte 
Querschnitt befallen ist, die Gefasse von weiten leeren Raumen umgeben 
sind, wurde schon erwahnt. Fast in alien Schnitten sind die Gefasse 
prall mit Blut gefQllt, nirgends fanden sich Thrombosen und nur einmal 
wurde ein kleines Snggillat im Lendenmark entdeckt. An den Gef&ss- 
wanden selbst fanden sich, abgesehen in nekrotischen Bezirken keine Ver- 
anderungen. Nur selten warden zwischen Adventia und Media Rundzellen- 
anhaafangen festgestellt. 

Die makroskopisch freien Bezirke im mittleren Drittel des Brust- und 
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in den obersten Partien des Halsmarks lassen auch histologisch bezQglich 
ihres Parenchyms keine wesentlichen Veranderungen erkennen. Dagegen 
besteht am samtliche Gefasse des Halsmarks bis zu den Eapillaren ein 
hochgradiges Odem, welches sich bis zu den Ganglienzellen, die in lichten 
Hdfen liegen, fortzupflanzen scheint (s. Abbildung 6, Tafel 1.11). Dass es 
sich hier nur um ein Kunstprodukt handelt, dttrfte ansgeschlossen sein, 
da nnr in diesen Praparaten dieser Befund in solchem MaBe zu erheben 
war and da, wie Fig. 3 zeigt, die Raume sich leicht gefarbt haben. Ob- 
wohl die mei8ten Autoren derartige perigangliare Lymphraume, wie sie 
nach diesem Befnnde anzunehmen sind, samtlich fQr Kunstprodukte er- 
klaren, so mehren sich in letzter Zeit doch ahnliehe Beobachtungen. Nur 
turz sei aus neuester Zeit erwahnt, dass Merzbacher 8 ) bei der Unter- 
suchung eines Falls von diffuser Carcinomatose des Gehirns verschiedene 
Male direkt um die Ganglien gelagerte Metastasen gefunden hat, und dass auch 
SchrOder auf dem vorjahrigen Kongress in Budapest diese Lymphscheiden 
fQr vorhanden erkiart hat In unserem Falle ware es gut denkbar, dass durch 
die hochgradigen Veranderungen des RQckenmarks der Abfluss der Lymphe 
gestaut und es dadurch zur Erweiterung ihrer Bahnen gekommen ist. 

Yon der Medulla oblongata stand leider kein Material zur YerfQgung, 
jedoch dfirfte nach dem klinischen Bilde nicht viel zu erwarten gewesen 
sein. Von dem Gehirn warden gleichsam nur einzelne Stichproben ausge- 
fQhrt. Sie zeigten nichts Besonderes. Die feineren Untersuchungen (Fibrillen- 
farbung nach Bielschowski) misslangen, vielleicht weil das Gehirn zu 
lange in Millierscher Flttssigkeit gelegen hatte. Von den Nervi optici 
konnte nur der rechte zur Untersuchung kommen und von ihm nur der 
hinterste Abschnitt seines Traktus. Schnitte durch diesen Teil boten ein 
den RQckenmarkschnitten Qberaus ahnliches Bild; auch hier waren bis auf 
ein schmales Randsegment keine Markscheiden mehr nachweisbar. Neben 
vielen LOcken findet man stark gewuchertes Gliagewebe und wie im RQcken- 
mark sind auch deren Gefasse von Rundzelleninfiltraten umstellt. 

Was die Hirn- und RQckenmarkshaute anbelangt, so haben speziell 
die letzteren eine genaue Untersuchung erfahren. Die Dura farbtc sich 
im Ganzen schlecht, was wohl Folge der Fixation ist; doch lasst sich 
immerhin so viel sagen, dass wesentliche, vor allem entzOndliche Verande¬ 
rungen in ihr nicht stattgehabt haben. Die mit der Pia in das RQcken- 
mark eindringenden Gefasse sind aber haufig von Rundzellen umgeben. 
Von den aus dem RQckenmark austretenden Nerven liessen nur wenige 
deutliche parenchymatdse Degenerationen: Fehlen der Markscheiden und 
Achsenzylinder, Anhaufung von KOrnchenzellen usw. erkennen. 

Auch ein peripherer Nerv, der innerhalb des zugehOrigen Muskels zu- 
fillig auf eine lhngere Strecke hin auf den Schnitt getroffen wurde, kam 
zur Untersuchung. Er bot auf dieser Strecke nichts Besonderes. Dagegen 
war der Muskel selbst schwer verandert. In der Nahe grOsserer Gefasse 
fehlen die MuskelbQndel ganz und nur das Perymysium ist in Gestalt 
eines weitmaschigen, nach SudanprQparaten mit Fett erfQllten Netzes stehen 
geblieben. Zwischen seinen Maschen drQngen sich an verschiedenen Stellen 
Anhaufungen polynukleQrer Zellen mit Bakterienherden. Die noch vor- 
handenen FibrillenbQndel zeichnen sich aus durch ihre verschiedene Starke 
und durch ihr homogenes strukturloses Aussehen. Bei starker VergrOsse- 
rung sieht man die Fibrillen vielfach in einzelne Schollen zerfallen. 
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Von den tlbrigen Organen warden noch untersacht Lungen und Nieren. 
Letzterc boten das typische Bild einer aufsteigenden Pyelonephritis. In 
den Harnkan&lchen fanden sich Ausgttsse von Bakterien and am sie herum, 
aber auch sonst im Nierengewebe zerstreut, dichteste Infiltration von poly- 
nukleftren Zellen. Nirgends aber war es za vOlligem Gewebstod, zu Ab- 
szedierungen gekommen. 

Dass eine allgemeine Bakteriftmie bestanden haben muss, das lehrt auch 
der Befund in den Lungen, wo, wie oben im Muskel, um die Gefftsse und 
in ihrer N&he entztindlicke Infiltrate mit Bakterienherden angetroffen wurden. 

tlberblickt man kurz das Ergebnis der histologischen Unter- 
suchung, so lasst sich sagen, dass es sich um eine ausgedehnte 
disseminierte oft auch den ganzen Querschnitt einnehmende Er- 
krankung des Ruckenmarks handelt, welche gekennzeichnet ist durch 
mehr Oder weniger hochgradige Degeneration, bezw. Zerfall der 
nervosen Elemente ohne Auslese irgend eines Strangsystems und Er¬ 
satz derselben durch eine dementsprechend umfanglicbe Gliose. Das 
Odem und die Randzelleninfiltration um die Gefasse geben dem 
Prozess den entzttndlichen Charakter. Es ist deshalb berechtigt, im 
vorliegenden Fall auch vom anatomischen Standpunkt aus die Krank- 
heit als eine Myelitis und nach dem Gesagten als eine Myelitis disse¬ 
minata zu bezeichnen. Wahrscheinlich haben auch vereinzelte Herde 
in der Medulla oblongata und dem Gehirn vorgelegen, darauf deutet 
wenigstens die Parese des rechten Muse, rectus internus und die rechte 
Opticusatrophie hin. In wie weit die peripberen Nerven erkrankt 
sind, liess sich mangels Materials nicht feststellen; dass aber einige 
Fasern deutlich degenerative Veranderungen zeigten, wurde schon 
erwahnt. Die Muskelveranderungen sind in der Hauptsache hyaliner 
Art, zu der wahrscheinlich erst sekundar eine Lipomatose getreten 
ist. Dass die Infiltrate in dem Muskelgewebe, so wie in den Nieren 
und Lungen nichts mit den Rundzelleninfiltraten des Ruckenmark zu 
tun haben und nur Folge der allgemeinen Sepsis, ausgehend von dem 
machtigen Dekubitus im Rlicken sind, braucht nicht weiter betont 
zu werden. 

Wahrend also die Autopsie zunachst ein recht unbefriedigendes 
Resultat hatte, fand durch die histologische Untersuchung eine aus- 
reichende Erklarung des komplizierten klinischen Befundes statt. Dass 
man von klinischer Seite geneigt war, eine kontinuierliche Erkrankung 
des Ruckenmarks anzunehmen, ist bei den zahlreicben Qerden wohl 
entschuldbar. 

Nach dem anatomischen Befunde hatte man jedoch schwere Sen- 
sibilitatsstorungen an den Armen erwarten sollen. Sehr wahrschein¬ 
lich haben diese auch bestanden, doch war es unmoglieh, in der letzten 
Zeit eine genaue Prufung der Sensibilitat bei der benommenen Patien- 
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tin. vorzunehmen. Auffallend ist, dass besonders im Anfang ihres 
hiesigen Aufenthaltes eine hohe Schmerzhafbigkeit des Rumpfes und 
der Beine zu konstatieren war. Wenn auch eine genaue UnterSuchung 
der peripheren Nerven nicht stattgefunden hat, so ist es doch wenig 
wahrscheinlich, dass gleichzeitig mit der Entznndang des Ruckenmarks 
eine ebenso ausgedebnte der Nerven vorlag. Die oben erwahnten Ner- 
venveranderungen sind rein degenerativer Natur und die Folge der 
Degeneration ihrer zugehorigen Ganglienzellen. Es lehrt dieser Fall, 
dass man mit der Deutung der Schmerzen, besonders der Druckempfind- 
lichkeit der Nerven als polyneuritisches Symptom sebr vorsichtig sein 
moss. Die Frage, wie man sich bei reiner Myelitis die Entstehung 
der Schmerzen erklaren soli oder ob etwa die seither angenommene 
strenge Trennung zwischen peripherer und zentraler Nervenerkrankung 
unberechtigt ist, kann noch nicht beantwortet werden. 

Zur Klarung der Atiologie der Erkrankung wurden Schnitte aus 
dem Rlickenmark und den Meningen nach Gram gefarbk Es fanden 
sich im Ruckenmark positive wie negative Stabchen. Sie lagen diffus 
zerstrent im Gewebe ohne Beziehung zum anatomischen Prozess. Da 
die Patientin einer sekundaren Bakteriamie erlegen ist, so kann ihnen 
keine atiologische Rolle beigemessen werden. Auch fur die Annahme 
einer luetischen Erkrankung fand sich kein Anhaltspunkt Die Was s e r - 
mannsche Reaktion, desgleichen die nach Levaditi auf Spirochaten 
gefarbten Praparate waren negativ ausgefallen. 

Unklar bleibt ferner, von wo die Infektion des Korpers erfolgt 
ist Da die in der Anamnese erwahnte Halsentzhndung erst einge- 
treten war, als schon Lahmungserscheinungen bestanden, so ist sie in 
nnserem Falle wohl bedeutungslos, desgleichen auch die voraufgehen- 
den Erkrankungen. 

Eine Spinalpunktion war in den ersten Tagen leider versaumt 
worden und konnte spater wegen des frfih aufgetretenen Dekubitis 
nicht nachgeholt werden. 

Nur kurz sei ein zur selben Zeit in unserer Klinik beobachteter 
unzweifelhaft hierhergehoriger Fall erwahnt. Seine genaue Beschrei- 
bung erfolgt in einer demnachst erscheinenden Doktordissertation. 

N. N. erkrankte am 5. XII. 08 plOtzlich unter SchQttelfrost, Kopf- 
schmerzen und grosser Mattigkeit. Tags darauf bestand Paralyse s&mt- 
licher Extremitaten, besonders der Beine. In den nachsten acht Tagen 
schritten die Lahmungen rasch vorwarts. Patient klagte Uber Doppelbilder, 
schwere Sprache, Qber Verschlncken jeglicher Speise, so dass er nur noch 
Flassiges tropfenfOrmig nehmen konnte. In der zweiten H&lfte des De- 
zembers bestand noch Ofters hohes Fieber bis 40 0 mit profusen Schweissen. 
Am 28. XII. wurde Patient in die Klinik aufgenommen. 

Befaad: Diplegia facialis totalis, Ophthalmoplegia totalis dextra et 
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paene sinistra (M. oblig. superior funktioniert). Mydriasis der linken Pu- 
pille. Starkes Tr&nentr&ufeln. L&hmung der Zungen- and Schlundmus- 
kulatur. Paralyse der Arme und Beine, sowie der ROckenmuskeln. Harn- 
und Stuhlretention. 

Ausser geringer Seitw&rtsbewegung des Kopfes und minimalem Er- 
heben beider Unterarme sind keinerlei KOrperbewegungen mOglich; es be- 
steht schlaffe L&hmung mit scbon teilweiser eingetretener Muskelatrophie. 
Die Sehnenreflexe fehlen, aber beiderseits ist das Babinskische Zeichen 
positiv. Im RQcken und an beiden Beinen besteht Gberall hochgradigste 
Schmerzempfindlichkeit, so dass Patient flehentlich bittet, von jeglicher 
Untersuchung abzuseben. 

N. war bis August dieses Jahres bei uns, wahrend dieser Zeit nahmen 
die L&hmungen zu und ab. Die in den ersten Wochen ausgefQhrte Spinal- 
punktion ergab einen Druck von 130 mm Hg. Der Liquor war klar und 
fast zellenleer. 

Bei der Entlassung waren Spasmen in den oberen Extremit&ten, 
weniger in den unteren mit hochgradiger Muskelatrophie eingetreten. 


In der ersten Zeit glaubten wir wegen der ungemeinen Hyperal- 
gesie des Patienten eine Polyneuritis vor uns zu haben. Aber die ge- 
ringe Tendenz zur Besserung, die hochgradige Muskelatrophie und 
das konstant nachzuweisende Babinskische Phanomen brachte uns 
bald yon dieser Diagnose ab. Es unterscheidet sich dieser Fall von 
den ersten durch den iiberaus raschen und ausgedehnten Beginn und 
das Fehlen der Anasthesie, dem es zum Teile wohl zu verdanken ist, 
dass sich kein Dekubitus mit seinen Folgen entwickelte. Nach dem 
klinischen Befund muss eine Entzundung der gesamten motorischen 
Region des Rtickenmarks wie der Medulla oblongata mit volliger Ver- 
nichtung einiger Ganglienzellengruppen angenommen werden. 

Wenn, wie besonders in dem letzterem Falle, der Beginn ein 
ausserst akuter ist, und die klinischen Erscheinungen auf multiple 
Herde im Zentralnervensystem hindeuten, so konnen diese kaum anders 
als durch eine Aussaat von Bakterien erklart werden. 

Da unser erster Fall, wie leicht zu ersehen ist, in ein kurzes akutes, 
etwa bis Mitte November dauemdes, und in ein rnehr chronisches sich 
fiber Monate erstreckendes Stadium zerfallt, so liegt nahe fiir die Ent- 
stebung des letzteren, in dem die Lahmungen nur langsam und ohne 
Fieber vorschritten, toxische, seien es von den Bakterien oder vom 
Ruckenmark selbst gebildete Stoffe anzunehmen. Unter der Voraus- 
setzung der Kombination von bakterieller und toxischer Wirkung auf 
das Ruckenmark, wtirden aucb alle die Falle eine Erklarung finden, 
wo sich im Anschluss an eine akute umscbriebene Poliomyelitis ant 
spaterhin langsam zunebmende Lahmungen auf- oder absteigender Art 
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entwickeln. Erst kurzlich haben wir einen scheinbar*) typischen Fall 
dieser Art beobachtet. 

Es handelte sich am einen Arbeiter, der plfltzlich SchGttelfrost bekam 
and auf der Strasse zusammenbrach; in relativ kurzer Zeit bildete sich 
die Parese beider Beine, besonders des rechten zurtlck und Patient konnte 
arbeitsfhhig entlassen werden. Nach kanm einem Monat wird er wieder 
eingeliefert, er zeigt jetzt beiderseits deutlichen Babinski und geht nach 
4 Monaten an einer schliesslich bis ins Halsmark reichenden Degeneration 
beider Seitenstrange und totaler Querschnittsiahmung in der Hohe des 
zweiten Lendensegments zugrunde. Auch hier ergab die Spinalpunktion 
vdllig klares Serum unter geringem Druck (110) mit wenig mononuklearen 
Zellen. 

Mit einer Ruckenmarkserkrankung, welcbe in letzter Zeit die be- 
sondere Aufmerksamkeit der Internen und Bakteriologen in Anspruch 
nimmt, hat unser Fall eine weitgehende Ahnlichkeit, namlich mit der 
im Rheinland und in Westfalen epidemisch gewordenen Heine-Medin- 
schen Krankheit. Zwar sind bis jetzt noch keine eingehenden histo- 
logischen Befunde veroffentlicht worden; aber soviel dlirfte sicher ge- 
stellt sein, dass es sich Dur in den leichtesten Fallen um reine Formen 
der Poliomyelitis acuta anterior handelt, und dass gerade bei den 
schwersten todlich verlaufenden Fallen wie in den beiden ersten be- 
schriebenen herdformige Erkrankungen nicht allein im Ruckenmark, 
sondern auch in der Medulla oblongata und im Gehirn vorkommen 
die haufig auf die weisse Substanz ubergreifen. 

Aber auch die klinischen Erscheinungen bieten weitgehendste 
Ubereinstimmung: Hier wie dort besteht zu Beginn der Erkrankung 
hochgradige Empfindlicbkeit einzelner Korperteile, besonders haufig 
des Ruckens und der Beine. Schon bei leichtem Anfassen oder bei 
Lageveranderungen schreien die Patienten vor Schmerzen laut auf. 
Eduard Muller 9 ) halt diese Hyperasthesie fur ein ungemein wich- 
tiges diagnostisches FrQhsymptom der Heine-Medinschen Krankheit. 
Man mochte, wenn man derartiges beobachtet, geradezu von einem 
polyneuritischen Beginn sprechen. 

Wenn es auch bei der weitgehenden Ubereinstimmung der beiden 
Falle mit der Heine-Medinschen Krankheit naheliegt, eine gemein- 
schaftliche Ursache zu vermuten, so dtirfte dies nur fiir die letztere 
Krankheit zutretfen. Nach Analogie anderer Erkrankungen z. B. der 
Pneumonie wird man auch bei denen des Nervensystems annebmen 
konnen, dass dasselbe Krankheitsbild aus verschiedenen Crsachen ent- 
stehen kann. Aber wie bei der Pneumonie, so gibt es auch ohne 

*) Eine mikroskopische Untersuehung dieses Falles hat noeli nicht statt- 

gefunden. 
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Zweifel Erreger, die wie der Pneumococcus Fraenkel zur Lunge, so 
hier zum Zentralnervensystem speziell zum Ruckenmark eine beson- 
dere pathogenetiscbe Beziehung besitzt. So kommt wohl fQr die Epi- 
demie im Rheinland und Westfalen das von Romer 10 ) zum ersten 
Mai von Affe zu Affie iibertragene Virus in Betracht. 
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Erklftrung der Abbildungen auf Tafel I.II. 

Querschnitt 1 stamrnt aus der Hohe des 4. Halssegments. Man sieht hier 
ohne weiteres die schweren Veranderungen in den Seitenstrangen besonders der 
einen Seite und eben beginnende in den Hinterstrangen. 

Figur 2 stellt einen Querschnitt aus dem oberen Brustmark dar, der fast 
ganzlich von dem pathologischen Prozess eingenommen wird; nur an den Ran- 
dern scheint noch ein schmaler Saum von normalem Gewebe erhalten zu sein. 

Querschnitt 3 stamrat aus dem unteren Brustmark und zeigt gegenuber 
1 und 2 nur geringe Veranderungen in dem einen Hinterhorn. 

Querschnitt 4 aus dem Lendenmark unterhalb der Lendenanschwellung. 
In seiner hinteren Halfte ist das Ruckenmark grosstenteils entartet, dagegen 
in seiner vorderen nur das Gebiet der ungekreuzten Pyramidenbahnen. 

Die vielen helleren strichfdrmigen Stellen in den Figuren 1, 2 und 4 deuten 
auf eine hochgradige Gliose hin, zumal sich diese Partien auch derber anfuhlen. 


ty Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. 40. Rd, 


Reichmann 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 






Druck von Richard Hahn (II. Oti 


UNIVERS 











Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tber einen Fall von rein amnestischer Aphasie mit 
amnestischer Apraxie. 

Von 

Dr. Vera Moranska-Oscherovitsch, Theodosia (Russland). 

J. L., 32j&hrige Postbeamtengattin, wurde in bewusstlosem Zustande 
den 8. XI. 1909 mit dem Rettungswagen an die Unfallstation des k. k. 
allgemeinen Erankenhauses gebracht; den 10. XI. wurde sie an die III. medi- 
zinische Klinik transferiert. 

Keine hereditare Belastung. Als Kind hatte unsere Patientin nur 
Blattern, sonst war sie immer gesund. Menses regelmassig, von leichten 
Kopfschmerzen begleitet, die den letzten (4.) Tag immer heftiger wurden; 
— so war es auch an dem Unfallstage. Potus, Lues, Abortus negiert. Die 
Patientin hat ein gesundes zweijahriges Kind. 

Am 8. XI. 09 nachmittags, als die Patientin, nachdem sie verschiedene 
Einbaufe, angeblich bei vollem Wohlsein, besorgt hatte, nach Hause mit 
der Strassenbahn fuhr und bereits aussteigen sollte, bemerkte ihr Nachbar, 
dass sie regungslos blieb und auf Anreden nicht reagierte. Man verstttn- 
digte davon die Rettungsgesellschaft, die sie auf die Unfallstation brachte. 

Wie uns die Kranke sp&ter erziihlte, soil sie das Bewusstsein nur im 
Transportwagen der Rettungsgesellschaft verloreu liaben: sie konnte die 
Leute beschreiben, die mit dem Transportwagen gekommen waren und gibt 
an, dass auf der Unfallstation nebon ihr viele Arzte waren; sie kann end- 
lich eine, wenn auch ungenttgende Beschreibung des Krankenzimmers geben, 
wo sie auf der Unfallstation liegen blieb. 

Den 9. XI. morgens hat man folgendes konstatiert: Patientin liegt 
ziemlich unruhig im Bett, vvirft viel den Kopf nach beiden Seiten, macht 
sich mit der linken Hand zu schatfeu, zeitweise seufzt sie, reagiert rasch 
auf Anrufen. Sensorium frei. Keine Krampfe, kein Erbrechen. Tempe- 
ratur normal. Haut und sichtbare Schleimhaute von normaler Farbe. 
Keine Drttsenschwellung. Schadel nirgends klopfemptindlich. Pupillen 
niittelweit, gleich, auf Licht und Accommodation prompt reagierend. Leichte 
rechtseitige Facialislilbmung; die rechte Stirnfalte verstrichen, beim Stirn- 
runzeln sehr schwach ausgepritgt; das Pfeifen unmdglich. Das Lippenrot 
.rechts nicht von normaler Konfiguration. Xasolabialfalte rechts verstrichen, 
rechter Mundwinkel stark herabgesunken, beim Zalmezeigon ist der rechte 
Mundfacialis total paretisch. Die Zunge weicht beim Vorstrecken nach 
rechts ab, alle ihre Bewegungen erlialteu. 

Kein Verschlucken. 

Augenspiegelbefund normal. 

Die rechte obere Extremitat total gelalmit, die n < ht«• unicre 'tank 
paretisch: alle Bewegungen mbglich aber beschr.inki. 
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Die Periost- and Sehnenreflexe sind rechts gesteigert Babinski beider- 
seits positiv; rechts aber ist er deutlicher. 

Die Sensibilitatsuntersuchung konnte kein sicheres Resaltat geben. 

Spontansprache vollkommeo aofgeboben. Die Eranke versteht alles, 
antwortet jedoch nichts. 

Lungen, Abdomen normaL 

Herz: Der II. Aortenton etwas accentuiert. Pals 72—76, regelmassig, 
roll. DrackhOhe 100—110 kg. Bei der Aafh&hme an die Unfiallstation 
wurde bei anserer Eranken eine Tachykardie konstatiert 

Harnbefund normaL 

Wassermann negativ. 

10. XI. Patientin kann einzelne Worte aassprechen, die Artikalation 
aber ist oft sehr undentlich. Die Motilitat ist bedeatend gebessert: die 
Patientin kann mit Hilfe der W&rterin ihr Bett verlassen and einige 
Schritte machen. 

11. XL Spontansprache noch sehr mangelhaft. Das Nachsprechen 
fOr einfache and komplizierte Worte sowie kleine Satze gat erhalten. Reihen- 
folgen (Monate, Wochentage) kdnnen nor nachgesprochen werden; einzelne 
dieser Namen gelingt der Eranken anch spontan zn nennen. 

12. XI.—18. XI. Fortschreitende Besserung der Motilitat. Patientin 
spricht spontan sehr wenig, versteht alles gut, kann z. B. einen Brief, den 
ihr ihr Mann bringt, mit Yerstandnis lesen. Sie benimmt sich ganz nor¬ 
mal, sehr leicht ermOdbar; deshalb ist eine genanere Untersuchung schwer 
durchfOhrbar. Sie ergibt (19. XI.): 

A. Sprache: 

Spontan spricht Patientin sehr wenig. 


Frage. 

Wie geht’s Ihnen?. 

Wann war Ihr Mann bei Ihnen? 

War Ihr Mann nicht heute bei Ihnen? 
War Ihr Mann heate bei Ihnen? . 
Wann war Ibr Mann bei Ihnen? 

Wer ist Ihr Mann?. 

Was fflr Arbeit hat Ihr Mann? . . 

Wie alt sind Sie?. 

Wo wohnen Sie?. 

Ist Ihr Mann ein Postbeamter? . . 
Haben Sie Einder?. 

Sind Ihre Haare blond? . . . . 
Sind Ihre Haare braun? . . . . 

Wie heissen Sie?. 

Ihr Zunahme?. 

Ihr Zunahme?. 

Wie heissen Sie?. 

Wie noch?. 


Antwort. 

Danke, gut 

Vorgestern, gestern, gestern (den 
19. XI.) 

Ich kann nicht sagen. 

Ja. 

Bei Ihnen. 

Trager ...... (Postbeamte). 

Ich kann nicht sagen. 

32. 

In der .... (nennt die Strasse 
nicht). 

Ja?.(zufrieden). 

Nein, nein, ich kann nicht sagen . . 

. . (hat ein Eind). , 

Blond.(dunkelbraun). 

Ich weiss nicht. 

Isabella.(gut). 

Isabella. 

Ich kann nicht sprechen. 

Isabella. 

L-(gut). 
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Reibenbildang. 


Die Wocbentage.Ich kann nicht. 

Montag?.Montag, Sonntag. 

Montag, Dienstag?.Dienstag, Sonntag. 

Die Monate?.Ich kann nicht. 

Janoar, Februar?., Februar . . . Donnerstag . . . 

(Achselzucken, unzufrieden). 


Nachsprechen der einzelnen Worte und der kttrzeren S&tze gut 
erhalten, beim Nachsprechen der langeren Satze werden nur die ersten 
Worte deutlich and richtig nachgesprochen. Die Pradikate werden am 
baufigsten ausgelassen. 

Das lante Lesen ist ziemlich gat erhalten, die Kranke liest alle 
Worte prompt and richtig, manchmal lasst sie die Pradikate aus, oder 
fergisst die Namen der Bnchstaben, worttber sie sich argert. 

Das Schreiben nach Diktat sowie das Kopieren geht gut rait 
der linken Hand (die rechte ist noch gelahmt). 

Das Spontanschreiben sehr mangelbaft mit haufigenPerseverationen. 

B. Prhfung auf die Namenfindnng far konkrete Objekte: 
Von den vorgelegten 15 Gegenstanden erkennt die Patientin alle and zeigt 
nach Aufforderung alle prompt und richtig, beim Benennen derselben 
stOsst sie Ofters auf grosse Schwierigkeiten und perseveriert oft. 

C. Praxieuntersuchung. Die intransitiven Bewegungen (1. die 
elementaren wie Faust machen, in die Hande klatschen usw., 2. die mi- 
mischen Bewegungen, wie Drohen, Winken, Kusshand werfen usw.) werden 
prompt and richtig ausgeftkhrt. 

Bei den transitiven (Zweck-)Be\vegungen findet man folgendes: 

a) auf die Aufforderung, eine Zigarre zu rauchen, steckt unsere Kranke 
die Zigarre in den Maud, dann nimmt sie ein ZQndhOlzchen aus der 
Schachtel heraus und reibt mit ihm die Zigarre (ohne das ZOndhOlzchen 
angezQndet zu haben). 

Auf die Aufforderung sich zu korrigieren nimmt sie die Zigarre aus 
dem Munde heraus und steckt das ZflndhOlzchen an ihre Stelle. 

Auf wiederholte Aufforderung korrigiert sich die Kranke nicht mehr 
und bleibt verlegen. 

b) auf die Aufforderung, eine Kerze anzuzunden, ordnet die Patientin 
sorgfaltig den Docht und will ihn mit einem nicht brennenden ZOndholzchen, 
welches sie aus der Schachtel herausgenommen hat, anzftnden, korrigiert 
sich aber sofort (natOrlich muss man ihr beim AnzOnden des Streichholz- 
chens helfen, weil sie nur mit linker Hand alles macht). Das AuslOschen 
der Kerze gut. 

c) die Aufforderung, sich ein Glas Mich aus dem Krug einzuschenken 
und es zu trinken, wird gut ausgefOhrt. 

Das Markieren von Zweckbewegungen: 

Das Markieren, wie man n&ht, wie man die Bluse zukndpft, wie man 
sich k&mmt, geht gut und richtig, nur die Aufforderung zu markieren, wie 
man Drehorgel spielt und einiges andere scheint die Patientin nicht ver- 
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standen zu haben. Allerdings war sie schon sehr ermQdet, als man sie in 
dieser Richtung nntersuchte. 

Die reflexiven Bewegungen (auf eigene KSrperteile gerichtete, wie 
z. B.: „Zeigen sie ihr Ohr, ihre Augenbranen usw.) gut erhalten. 

Bei der Untersuchung der Praxie bat man mehrmals die Patientin 
aufgefordert, sich auch der rechten Hand zu bedienen, sie wollte es aber 
nicbt und klagte, keine Kraft im rechten Arme zu haben. Sie kann die 
obere rechte Extremitat etwa 10—15 cm von ihrer Unterlage hochheben 
und (wenn auch schwach) kleine Gegenstande rait der rechten Hand 
halten. 

Die Kranke versteht gut die Fehler ihres Handelns, lacht oder (Ofters) 
argert sich darhber und sucht sich zu korrigieren. 

25. XI. Im Laufe der vergangenen Woche konnte man taglich eine 
Zunahme im Wortschatze der Kranken konstatieren: Sie begrtlsst z. B. 
den Arzt mit den Worten „Guten Morgen“, macht eines Nachts ihrer Nach- 
barin die Bemerknng: „schnarchen sie nicht so, ich kann nicht schlafen". 
Ein anderes Mai sagt sie einer weggehenden Warterin: „Pfuat ihnen Gott, 
morgen gehe ich mit“. 

Das spontane Benehmen der Kranken ist ganz normal. 

26. XI. Auf die Frage des Arztes, ob sie wirklich schon weggehen 
will, antwortet sie: „nein, es war so . . . ich kann nicht sagen“. 

27. XI. Spontansprache viel besser, sie macht der Warterin Vor- 
whrfe, dass die letztere dem Arzte erz&hlte, wie die Kranke im Scherz 
nach Hause gehen wollte. 

30. XI. Beim Benennen der Objekte findet die Kranke die Namen 
der Gegenstande schneller und leichter als den 19. XI. 

Bei der Praxieuntersuchung werden alle intransitiven Bewe¬ 
gungen sowie das Markieren von Zweckbewegungen vollkommen gut 
ausgefohrt. 

Bei transitiven Bewegungen findet man bei der Kranken noch grosse 
Stdrungen: 

a) das AnzQnden der Kerze geht unsicher aber fehlerlos; 

b) das Rauchen einer Zigarre: die Zigarre wird zuerst nur zum 
Munde geftthrt. Auf wiederholte Aufforderung nimmt die Kranke ein ZOnd- 
hdlzchen aus der Schachtel heraus und ftthrt es zum Mund. Auf die dritte 
Aufforderung reibt die Kranke das StreicbhOlzchen ans Brett (die Kranke 
bleibt im Bett, alle zur Untersuchung notwendigen Gegenstande liegen vor 
ihr auf einem Brett). 

c) Das Yersiegeln eines Briefes: Die Kranke fangt mit dem Siegel- 
lack an am Brett zu reiben. Auf die wiederholte Anforderung ztindet sie 
die Kerze an und versiegelt den Brief auf der Adressseite. Endlich wendet 
sie das Kuvert um und versiegelt unsicher aber richtig den Brief. 

3. XII. Praxieuntersuchungsresultate wie den 30. XI. 

Yon mehreren ihr vorgelegten Gegenstfinden kann sie nur einzelne 
nicht benennen, scheint unzufrieden zu sein und wiederholt jedesmal: „ich 
verstehe, kann nicht sagen“. Manchmal aber findet sie doch nach einigen 
Minuten den gesuchten Namen. 

Oft Perseveration und Echolalie. 

Spontan spricht die Kranke schon ziemlich viel, manchmal l&sst sie 
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die Pr&dikate ans. Am Anfang jetler Unterhaltung geht es immer viel 
schwieriger als sp&ter. 

Das Nachsprechen gut. 

Das laute Lesen auch viel besser, die Kranke liesst sogar die kom- 
plizierten Worte prompt und richtig, bleibt aber plotzlich stehen bei dem 
Worte „bei“, kann sich nicht des Namens des Buchstabens „b“ erinnern. 
Ungeduldig raft sie aus: „Aber urn Gottes Willen, ich weiss es!“, bringt 
es doch nicht heraus. Bei weiterem Lesen ist das „b“ Oberall so leicht 
ausgesprochen, wie andere Buchstaben. 

Das Schreiben nach Diktat und Kopieren (immer mit der linken 
Hand) gut. 

4—14. XII. Sehr schnell fortschreitende Besserung, besonders im 
Sprach- und Praxiegebiet. Von der rechten Hemiplegie bleibt nur das 
leichte Schleppen des rechten Beines beim Gehen, Parese der rechten oberen 
Extremitat (die Kranke will z. B. ihren Kragen zuschliessen: sie liebt die 
Arme bis zum Hals, hat aber nicht Kraft genug, um die Bander zu zu- 
binden und lhsst die rechte Hand fallen). Der herabgesunkene rechte 
Mundwinkel, leichte Differenz in den Stirnfalten und noch verstrichene 
rechte Nasolabialfalte. 

Die Kranke gibt richtig den Tag und die bevorstehenden Feiertage 
an. kann ohne besondere Schwierigkeit die Hauptfeiertage aufzahlen. 

Bei der Aufforderung, mehrere (10) mannliche Vornamen aufzuzahlen, 
bemerkt man eine deutliche Schwerfalligkeit. Scliliesslich bringt sie es 
doch zustande. Sie nennt langsam aber richtig die Monate und Wochen- 
tage der Reihenfolge nach — die Umkehrung der Reihe ist sie nicht im- 
staude durchzuftlhren. 

17. XII. Die Patientin nennt leicht und richtig eine Menge von 
Gegensthnden, manipuliert ganz richtig mit den beiden Handen, z. B. kocht 
ganz korrekt eine Tasse Thee, wascht und wischt die Tasse aus, wiegt. ein 
Objekt ab usw. 

Spontan spricht sie von ihrem Hause. will sclion nitchste Woche das 
Krankenhaus verlassen u. a. 

20. XII. Beim Spontansprechen sind die mnestischen Fehler immer 
seltener. 

Das spontane Schreiben (das erste Mai mit der rechten Hand) geht 
ziemlich gut. Sie hat langsam einen kurzen Brief an ihre Mutter ge- 
schrieben und dabei blieb sie manchmal plotzlich sleeken — sie konnte 
sich nicht des Wortes erinnern. Die Buchstaben sind klein, spitzig, manch¬ 
mal sehr ungeschickt gemaclit, bei manchen Buchstaben sieht. man 2—3 
Versuche bis der richtige Buchstabe geschrieben ist. Das Ge<chriebenc 
kann man aber sehr leicht lesen. 

Das Schreiben nach Diktat und Kopieren gut. 

Die Benennung der vorgelegten Gegenstitnde gut. 

Selten leichte Storungen des Handelus: bei Aufforderung den oben- 
genannten Brief zum Wegschicken bereit zu machen, schreibt die Patientin 
die Adresse, vergisst aber die Stadt und Bezirk zu bezeichnen und trocknet 
das Geschriebene nicht mit Ldscbpapier (welches daliegt). sondern mit Be- 
wegungen des Briefes in der Luft. Beim Versiegeln des Briefes steckt 
sie die Kerze an den Siegellaek, bemerkt aber sot'ort den Fehler und korri- 
giert lachend. Das Frisieren ist vollkommen ordnuug-gemiiss ausgefuhrt. 
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Das Eins&umen eines Tnches geht prompt and richtig, die .Eranke macht 
aber kein KnOtchen im Zwirn. Gefragt am die Ursache, antwortet sie, 
dass sie es nicht vergessen bat, nur dass sie glaabte, sie wird es nicht 
macken kdnnen; endlich aber macht sie es ganz richtig. Sie klagt noch 
immer Qber die Schw&che im rechten Arm and bedieat sich lieber der 
linken Hand. Aaf Aufforderang eiaen Bleistift za spitzen, wobei sie kein 
Messer fand, sagt sie: „ich brauche ein Feder, nein, Blei, nein Dings, ein 
Messer!“ Das Zuspitzen geschiebt prompt, ebenso wie das Rancben einer 
Zigarre, das W&gen der Gegenstande, das Anfsetzen eines Zwickers (die 
Patientin tr&gt gewdbnlich keinen). 

Yon der Facialislahmung bleibt nur der herabgesnnkene rechte Mund- 
winkel, besonders beim Lacben deutlich bemerkbar. 

Obere Extremitaten: Dynamometer rechts —10, links —16. 

Alle Bewegnngen der rechten Hand sind mdglich, nnr bei feineren 
Bewegungen der Finger, wie bei Opposition der Finger Oder beim Mar- 
kieren des Klavierspieles (die Eranke hat nie gespielt) folgen die Finger 
nicht so prompt wie links. Bei passiven Bewegnngen keine Rigidit&t 
(obere und untere rechte Extremit&t). 

Die Eranke schleppt noch das rechte Bein beim Gehen. 

Die Sehnenreflexe rechts noch leicht gesteigert, Babinski nnr rechts 
auslOsbar. 

22. XII. Die Eranke erz&hlt ihren Unfall, gibt Einzelheiten Qber ihre 
Familienverhaltnisse and Hausarbeit. Additionen, Subtraktionen der 2- and 
3 stelligen Zahlen gehen gut, sie vergisst manchmal den Betrag, korrigiert 
sich aber ziemlich prompt (auf Aufforderang). 

Die ersten 5—10 Minuten der Untersuchung geht die Spontansprache 
der Eranken sehr scbwer (sie sieht heute den sie fragenden Arzt zum 
ersten Mai), spater aber viel besser. 

23. XII. Die Eranke verlasst das Erankenhans, will sich nach einer 
Woche im Ambulatorium vorstellen. 

Catamnese. 30. XII. Die Patientin gibt an, dass sie jetzt viel 
seltener die Worte vergisst. Ihr Mann erzahlt, dass die Eranke nur ein- 
mal den Schnellbrenner mit einem nicht angezQndeten StreichhOlzchen an- 
zttnden wollte. (Bei Entlassung der Eranken versprach der intelligente 
Postbeamte dem Arzt alles Auffallende im Benehmen der Patientin zu 
notieren). 

19. I. 1910. Patientin kommt noch einmal sich vorzustellen. Die 
ersteu 5—10 Minuten fehlten ihr viele Worte, dann aber konnte sie in 
einer halbstOndigen Unterhaltung gelanfig sprechen. Nach ihrer Erzah- 
lung geht es manche Tage so gut mit der Sprache, dass sie ihren Unfall 
ganz vergisst. 

Bei Benennung mehrerer Objekte vergisst sie nur ein Wort: „Euvert“, 
findet es aber sehr rasch und zwar folgenderweise: „Brief, nein, Brief- 
papier, nein, Euvert“. 

Das spontane Schreiben und das Schreiben nach Diktat geht sehr gut 
und prompt, die Buchstaben sind ganz gut geschrieben. 

Das laute Lesen geht sehr gut, nur nach 5 Minuten bemerkt man 
einige paraphesieahnliche Storungen. 

Sie klagt noch Qber eine sehr rasche ErmQdbarkeit. 
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Beim Singen, wie sie erz&hlt (sie wollte niemals im Spital singen), 
vergisst sie nie ein Wort. 

Beim Gehen zieht sie noch immer das rechte Bein nach. 

Ihr Mann erz&hlt, dass die Kranke ziemlich viel zu Hause arbeitet, 
er hat aber seit 30. XII. bei ihr keine StOrungen im Handeln bemerkt. 

Den ganzen Krankheitsverlauf unseres Falles zusammenfassend, 
finden wir folgendes: Eine bisher gesunde Frau erlitt den vierten Tag 
ibrer Menses einen Schlaganfall mit erst spater eintretender Bewusst- 
losigkeit, der eine rechtseitige Hemiplegie mit rechter Facialisparese, 
Sprache- und Handelnsstorungen hervorgerufen hat. Alle diese Symp- 
tome verschwinden sehr rasch und nach 2 V 2 Monaten sind nur die 
Residuen der Hemiplegie zu konstatieren. 

Uberblicken wir die einzelnen Krankheitserscheinungen: 

1. Hemiplegie und Facialisparese. Den nachsten Morgen 
nach dem Unfall findet man bei unserer Patientin eine totale Lah- 
mung des rechten Armes und Parese des rechten Facialis, die untere 
rechte Extremitat war nur paretisch: alle Bewegungen waren moglich 
wenn auch beschrankt und schon einen Tag spater konnte die Kranke 
mit Hilfe der Warterin einige Schritte machen. Im weiteren Verlaufe 
bedurfte das rechte Bein langere Zeit zur Erreichung der vollen 
Funktionsfahigkeit als der Arm. Schon lu Tage nach dem Unfall 
konnte Patientin den rechten Arm bis auf die Hohe von 10—15 cm 
fiber das Bett heben und manche Gegenstande, wenn auch schwach, 
halten; es besserte sich auch die Facialisparese: die untere obere 
Extremitat blieb fast unverandert. Noch 10 Tage spater konnte die 
Kranke schon ohne Hilfe und ohne sich anzuhalten stehen und gehen, 
schleppte aber dabei stark das rechte Bein. Sie konnte den rechten 
Arm bis zum Halse heben, war aber noch nicht imstande den Kragen 
zu schliessen. Auch die Facialisparese tritt noch ein wenig zuriick. 
Ffinf Wochen nach ihrem Unfall konstatiert man das leichte Schleppen 
des rechten Beines, von der Facialisparese bleibt nur der herabge- 
sunkene Mundwinkel, von der totalen Lahmung der rechten Hand 
bleibt nur eine bedeutende Schwache und leichte Ermiidbarkeit, aber 
alle Bewegungen mit dieser Hand (sogar die feinerern) sind ausfuhr- 
bar. Noch eine Woche spater, beim Verlassen der Klinik, bemerkt 
man von alien Motilitatsstorungen bei unserer Kranken nur kleiue 
Spuren von Facialisparese und leichte Ermiidbarkeit der rechten Hand, 
das rechte Bein dagegen wird immer beim Gehen nachgeschleppt. 
Dasselbe konstatiert man einen Monat spater: bei fast vollem Ver¬ 
schwinden der Lahmung des rechten Armes und des rechten Facialis 
das meist stationar (bis jetzt) gebliebene Xachsehleppen des Beines 
beim Gehen. 
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Aus diesem Bilde der Hemiplegic muss besonders die Tatsache 
betont werdeD, dass die totale Lahmung des rechten Armes und die 
Facialisparese im Laufe von 10 Wocben fast vollstandig veschwunden 
sind, wahrend die viel leichter gelahmte rechte untere Extremitat nach 
dieser Zeit nocb die leicht bemerkbaren Reste der Lahmung tragt. 

2. Sprachstbrungen. AmfolgendenTagenachdemUnfallscheint 
die Patientin alles zu versteben, reagiert auf die Aufforderungen richtig, 
spricht aber, (bei freien Zungenbewegungen) kein Wort. Einen Tag spater 
konstatiert man, dass die Kranke einige Worte (wenn auch undeutlich aus- 
spricht 2 Tage nach dem Unfall spricht sie spontan sehr wenig bei erhal- 
tenem Nachsprechen fttr einzelne Worte und kleine Satze. Die Reihenfolgen, 
wie Monate und Wochentage, kann sie nur nachsprechen, einzelne aber 
von diesen Namen gelingt es ibr sogar spontan zu nennen. 10 Tage 
spater spricht sie spontan noch sehr wenig, kann nicbt die notwendigen 
Worte finden, obgleich sie alle Worte erkennt und gut nachspricht. 
Beim Lesen des Gedruckten und Geschriebenen versteht sie Alles, beim 
lauten Lesen aber bleibt sie bei einigen Buchstaben plotzlich stecken, 
deren Namen sie nicbt finden kann. Das Schreiben auf Diktat und 
das Kopieren gehen gut, beim spontanen Schreiben aber bemerkt man 
bei ihr gewisse Schwierigkeiten manchmal bei Wort- und Bucbstaben- 
findung. Als charakteristisches beim spontanen Schreiben (wie auch 
beim spontanen Sprechen und manchmal bei lautem Lesen) muss hier 
die haufige Pradikatauslassung betont werden. Im Laufe der folgenden 
Tage konnte man fast taglich eine Zunahme im Wortschatze der 
Eranken konstatieren, sie spricht spontan immer besser und freier und 
diese Besserung schreitet so rasch fort, dass beim Verlassen der Klinik 
(7 Wochen nach dem Schlaganfall) die Patientin ohne besondere 
Schwierigkeiten alle Worte finden kann, die ibr fttr 1 I 2 bis 8 / 4 -stundige 
Unterhaltung notwendig sind. Noch 4 Wochen spater erzahlt sie, das 
Wortfinden gehe so leicht, dass sie manchmal vergisst, wie es ihr in 
der Klinik schwierig war. Dieselbe fast vollkommene Restitution stellte 
sich allmahlich auch im Schreiben und Lesen ein. 

Wir baben also in unserem Falle folgende Ausdruckssstorungen: 
Bei erhaltener Intelligenz und freien Zungebewegungen — die erschwerte 
Wortfindung und Buchstabenfindung beim spontanen Sprechen, beim 
lauten Lesen und beim spontanen Schreiben — parallel mit erhaltenem 
Nachsprechen und Schreiben auf Diktat und Kopieren und mit er- 
haltenen Verstandnis bei stillem Lesen. 

Dieser Symptomkomplex der Sprachstorungen, welcher weder der 
motorischen noch der sensorischen (im Sinne Wernickes) Aphasie 
zuzurechnen ist, entspricht ganz genau dem Bilde, welches unter dem 
Namen der amnestischen Aphasie bekannt ist. 
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Es wird vielleicbt nicht uninteressant sein, wenn wir hier noch 
einmal die Tatsacben hervorheben, welche die SelbstSndigkeit der 
amnestischen Apbasie als einer scharf begrenzten klinischen Einbeit 
beweisen und aogar diese scharfe Abgrenzung mit Rficksicht auf die 
Prognose der einzelnen Falle notwendig machen. 

Am genauesten wurde die amnestische Apbasie in der Arbeit von 
Pitres dargestellt und wir konnen uns bei weiteren Erorterungen mit 
knrzer Resumierung der Anscbauungen dieses Forscbers und mit einem 
kurzen tJberblick liber alles, was in jtingster Zeit fiber die amnestiscbe 
Aphasie geschrieben worden ist, begnugen. 

Scbon um Ende des acbtzebnten Jahrbunderts von Gresner (1770), 
als B Sprachamne8ie“ beschrieben, hat die erschwerte Wortfindung im 
Laofe der Zeiten die verschiedensten Auffassungen erfahren. Ab- 
hangend von dem Entwickelungsstadium der ganzen Apbasiefrage und 
von den berrscbenden Stromungen der normalen und pathologischen 
Psychologie wurde die verbale Amnesie oft mit anderen Formen der 
Sprachstbrungen verschmolzen, zeitweise aber tauchte sie als eine 
kliniscbe SelbstSndigkeit auf. Es seien hier an erster Stelle die Theo- 
rien der franzosischen Autoren der Mitte des vorigen Jahrhunderts 
erwShnt und zwar: Bouillaud, Lordat, Broca, Fabret, Russel, 
Sanders u. a. 

Bouillaud, welcher schon die „innere“ und „aussere“ Spracbe 
unterschied, lokalisierte in den vorderen Himlappen ein „Principe 
legislateur 44 der Sprache, ein gewisses Zentrum der Produktion und 
Koordination der Bewegungen, welcbe zum Ausdruck der Gedanken 
und Gefuhle dienen; nach diesem Autor ist der Yerlust der Spracbe 
entweder die Folge des Verlustes der koordinierten Bewegungen 
(welche zur Artikulation der "Worte unentbehrlich sind) oder des Ver¬ 
lustes des Gedachtnisses der Worte. 

Lordat ffihrte die Ursacben der „Alalie“ auf zwei verschiedene 
elementare Prozesse zuriick: er unterschied eine „verbale Amnesie 41 
(das Vergessen der Worte, welcbe zum Ausdruck der Gedanken not¬ 
wendig sind) und eine „verbale Asynergie 44 (Unterbrechung oder Ver¬ 
iest der Muskelassoziationen, welche in der Sprachtatigkeit eine not- 
wendige Rolle spielen). 

Broca, welcher anfanglich (1861) die Hypothesen Bouillaud 
und Lordat annabm („Aphemie“ als eine Intelligenzstorung oder eine 
Storung der Lokomotion), ist spater (1863) zur Prazisierung seiner 
Anscbauungen gekommen, indem er sagte, dass sie „ein Verlust des 
Gedachtnisses der Koordinationsmittel, welche man zur Artikulation der 
Worte benutzt 44 ist. 

Falret und Trousseau suchten die Aphasie als eine Folge des 
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Verlustes dea Gedachtnisses der Worte oder des Gedachtnisses der 
Phonationsbewegungen zu erklaren. 

Russel, Sanders u. a. waren der Ansicht, dass es zwei Arten 
der Aphasie gebe: a) Amnestische (amnesnonische oder letholo- 
gische) Aphasie = yerbale Amnesie von Lordat und /9) Ataxische 
(ataktische, aneurale) Aphasie = yerbale Aaynergie yon Lordat = 
Brocasche Aphemie. 

Eiue scharfe Prazisierung der amuestischen Aphasie linden wir 
erst bei Nasse, der schon neben dem Befunde des amnestischen 
Symptomes die Notwendigkeit des intakten Nachsprechens und Nach- 
schreibens hervorhebt. 

In weiterem Verlaufe hat die amnestische Aphasie mancherlei 
Anfechtungen yon seiten der yerschiedenen Autoren erfahren, die zum 
grdssten Teil dadurch bedingt waren, dass man nicht streng an einer 
Definition festhielt. 

Ffir Wernicke waren die amnestischen Erscheinungen der Sprache 
ein Nebensymptom der „sensorischen“ Aphasie oder anderer Sprach- 
storungen, welche auf einer TJnterbrechung der Bahnen zwischen den 
Sprachzentren und den anderen Rindenpartien beruhten. 

Ffir Charcot war die amnestische Aphasie ein Symptom der Ver- 
minderung der Irritabilitatsfahigkeit den Rindenzentren ffir Wortbilder. 

Kussmaul beschrieb diese Form der Aphasie als eine selb- 
standige Form neben und ausserhalb der sensorischen Aphasie. 

Bernard beschrieb die amnestische Aphasie mit motorischer, 
Dejerine mit sensorischer Aphasie, wobei der letztere eine „verbale 
auditive* 4 und eine „verbale visuelle** Amnesie unterschied. 

Banti verteidigte die Selbstandigkeit der amnestischen Aphasie, 
als einer klinischen Einheit, was noch scharfer von Strumpell durch- 
gefiihrt wurde. Dieser Autor unterscbeidet dreierlei aphasische Sto- 
rungen: 1. amnestische oder ,,sensorische“ Aphasie (vollstandiger oder 
teilweiser Yerlust des Wortgedachtnisses), 2. motorische Aphasie und 
3. Worttaubheit = Wernickesche sensorische Aphasie (Storung des 
W ortverstandnisses). 

Obwohl Strumpell die Worttaubheit in gewissem Sinne als 
hoheren Grad der Wortamnesie versteht, wamt dieser Autor dennoch 
von Identifizierung des mangelhaften Sprachverstandnisses mit der 
Unfahigkeit zu sprechen infolge des Verlustes der Sprachvorstellungen. 

Es wurden viele einzelne Falle von amnestischer Aphasie publi- 
ziert, wobei die Autoren von yerschiedenen Gesichtspunkten ausgingen, 
was naturlicherweise noch mehr die unbestimmte Stelle der amnestischen 
Aphasie in der Klassifikation schwachte und zu einer gewissen Ver- 
wirrung in dieser ganzen Frage fflhrte. 
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Eine bedeutende Forderung und Beleuchtung erfuhr diese Frage 
durch die Arbeiten von Bischoff und Pitres (besonders des letzteren). 

Pitres analjsiert in seiner Arbeit alle amnestischen Prozesse und 
kommt zu dem Resultate, welches man folgenderweise resumieren 
kann: Unser Gedachtnis ist eine komplexe Funktion, mit derer Hilfe 
das Aufbewahren (Konservation) und Wiederbelebung der psycho- 
sensoriellen Bilder zustande kommt. Man muss darum Fixations- 
gedachtnis (memoire de fixation) und „Rekollektionsgedachtnis u 
(memoire de recollection) unterscheiden. Unter dem ersten versteht 
man das Eindringen des Bildes in die nervose Substanz und sein Auf¬ 
bewahren. In dem zweiten aber (Rekollektionsgedachtnis) unterscheiden 
wir: 1. das Wiederhervorrufen (revocation) des Bildes durch die 
Ideenassoziationstatigkeit oder durch die Aufmerksamkeitsanstrengung, 
2. das Wiederaufleben (la reviriscence) des Bildes und 3. das Wieder- 
erkennen (la reconnaissance) des Bildes, wobei das Erinnerungsbild 
als equivalent des Wahrnehmungsbildes anerkannt wird. 

Die mnestischen Storungen (abgesehen von den Hypermnesien), 
Amnesien, konnen durch die Storungen jedes einzelnen Gedachtnis- 
prozesses verursacht werden. Die Fixationsstorungen (welche bisher 
noch ungenhgend studiert wurden) entsprechen keiner speziellen Form 
der Aphasie und werden oft als Nebensymptome bei verschiedenen 
Aphasiearten angetroffen. Die Amnesie des Wiederhervorrufens (d’evo- 
cation) wird durch den Yerlust der Wiederhervorrufensfahigkeit der 
Worte bei intakten Fahigkeiten des Wiederauflebens und des Wieder- 
erkennens der Wortbilder charakterisiert; sie produziert die amuestische 
Aphasie. 

Die Amnesie des Wiederauflebens (de reviviscence) ist die Folge 
einer organischen Zerstorung oder einer funktionellen Snertie der 
Hindenzentren fur rezeptive und expressive Sprache. KJinisch entspricht 
sie den grossen elementaren Formen der Aphasie, speziell der Wort- 
t&ubheit und der Wortblindheit. Eine Storung endlich des Wieder- 
erkennens (amnesie de reconnaissance), welche durch Verlust oder 
Perversion des Wiedererkennens der Wortbilder (bei Intaktheit der 
Wiederhervorrufens- und Wiederauflebensfahigkeit) charakterisiert wird, 
dfirfte, nach Pitres, einige Symptome der Apraxie erklaren, welche 
mit denjenigen der sensorischen Aphasie vereitelt werden; vielleicht 
kann diese Storung auch in manchen Fallen der Paraphasien fest- 
gestellt werden. 

Nach der Ansicht Pitres sind die sensorischen und motorischen 
Aphasien die Manifestationen des Yerlustes der Irritabilitatsfahigkeit 
der Rindenzentren fiir die sensorischen und motorischen Wortbilder, 
wahrend die amnestische Aphasie nur durch eine Schadigung der 
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Kommunikationen (Abtrennung) zwischen den intakten „psychischen 
Zentren“ und intakten Zentren der Wortbilder verursacht wird. Man 
kann annehmen, dass die amnestiscbe Apbasie durch eine teilweise 
Schadigung der Bahnen von den Rmdeteilen, wo die hohere psychische 
Tatigkeit ihre Stelle findet, zu den Wortbilderzentren bedingt ist. 
Diese Bahnen aber dnrften in grosser Zahl vorhanden sein und wenn 
nur ein Teil von ihnen verloren ist, konnen die bleibenden die Kom- 
munikation zwischen verschiedenen Rindeteilen mehr oder weniger 
schnell wieder herstellen. Auf diese Weise konnte man sich die rela¬ 
tive Schnelligkeit erklaren, mit welcher die Formen der reinen amne- 
stischen Aphasie (nicht durch Wortblindheit, Worttaubheit usw. kom- 
pliziert) zur Heilung kommen. 

Und dieser Umstand, die gUnstige Prognose, welche die reine 
amnestische Aphasie scharf von anderen Aphasieformen abtrennt, 
rechtfertigt von selbst die selbstandige Stellung der amnestischen 
Aphasie in der Klassifikation. Allerdings miissen wir mit der Dia¬ 
gnose dieser Aphasieform sehr vorsichtig sein und sie nur in dem 
Falle diagnostizieren, wo der Kranke nur ronestische Storungen im 
Sinne der von Pitres betonten darstellt Der Kranke mit reiner 
amnestischen Aphasie versteht alles was man ihm sagt, kann 
gut nachsprechen, kann lesen, artikuliert und schreibt ganz 
fehlerlos die Worte, derer er sich erinnert und die Unmog- 
lichkeit des spontanen Aussprechens und des spontanen 
Schreibens der anderen Worte beruht bei ihm nur auf der 
Unfahigkeit des Wiederhervorrufens der Erinnerungsbilder 
in dem Moment, wo es notwendig ist. 

Solch eine reine Form der amnestischen Aphasie ist nach Pitres 
sehr selten zu finden, und die meisten Falle, welche unter dem Namen 
der amnestischen Aphasie bisher beschrieben sind, gehoren zu den 
„formes mixtes“. 

Derselben Meinung ist auch K. Goldstein, welcher 1906 die 
amnestische Aphasie noch einmal erortert hat. Dieser Autor sagt, 
dass, trotz sorgfaltigen Nachsuchens er nur wenige reine Falle amnesti- 
scher Aphasie finden konnte: bei den meisten der publizierten Falle 
war das Bild der amnestischen Aphasie durch verschiedene andere 
Symptome kompliziert. Unserer Meinung aber nach ist auch der Fall 
Goldsteins nicht zu den reinsten Fallen der amnestischen Aphasie 
zuzurechnen, weil bei seiner Kranken auch die Merkfahigkeitsstorungen 
(Sensibilitatserscheinungen) bestanden, womit schon der reine Charakter 
der amnestischen Aphasie verloren war. Es war ein Fall von Amne- 
sie d’evocation + Amnesie de fixation. 

Liepmann endlich nennt die amnestische Aphasie zwischen den 
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rerscbiedenen Formen der transcortikalen motorischen Aphasie (wobei 
er als charakteristisches Symptom der transcortikalen motorischen 
Aphasie die Aufhebung der Spontansprache bei erhaltenem Nachsprechen 
annimmt). Er stellt die aranestische Apbasie klinisch und prinzipiell 
als eine verdunnte Form der transcortikalen motorischen Aphasie dar, 
wenn auch der Entstehungsmodus ein anderer ist, als der von Wer¬ 
nicke far letztere angenommene. 

Unsere Krauke bietet uns ein Bild, welches ganz genau dem 
Symptomenkomplexe entspricht, welches von Pitres als reine amne- 
stiscbe Aphasie aufgefasst wurde. Als einziges Symptom der Sprach- 
storung fanden wir bei ihr die erschwerte Wortfindung, welche gleich 
nach dem Anfall das Bild vollstandiger Aphasie erreichte, sehr schnell 
aber zurucktrat und nach kurzer Zeit vollig verschwand. 

Dieser Fall mit den amnestischen Storungen der Sprache bot uns 
anch eine andere interessante Erscheinung: dieselben amnestischen 
Storungen waren auch im Gebiete der ganzen Praxie (der linken Hand) 
zu beobachten, was aus einem kurzen Uberblick der Handelnssto- 
rungen folgt. 

3. Handelnsstorungen. Bei genauerer Untersuchung der Praxie 
{10 Tage nach dem Unfall) findet man folgendes: die Kranke benimmt 
sich in engem Ereise des Krankenlebens ganz normal, man bemerkt 
bei ihr keine besondere Erscbeinungen, welche zur Annahme einer ' 
Intelligenzstorung Recht geben konnten. Bei der Untersuchung er- 
kennt sie richtig und gibt dem Arzt den geforderten (von mehreren 
ihr vorgelegten) Gegenstand, man findet bei ihr auch keine anderen 
Gnosisstorungen. 

Sie erfullt prompt und richtig alle geforderten intransitiven*) und 
reflexiven**) Bewegungen, und auch das Markieren der Zweckbewe- 
gungen geht gut. 

Man findet deutliche Handelnsstorungen nur im Gebiete der tran- 
sitiven (Zweck-)Bewegungen, wie: eine Zigarre rauchen, einen Brief 
versiegeln, eine Eerze anzunden usw. Hier zeigt unsere Eranke die 
Symptome der Storungen, welche Liepmann als ideatorische 
Apraxie bezeichnet hat. Diese Storungen aber, bei der Eranken sehr 
deatlich nach 10 Tage nach dem Anfall ausgepragt, traten allmahlich 
zurfick und schon 7 Wochen nach ihrem Eintritt in unsere Elinik 


*) 1. die eleraentaren Bewegungen wie: Faust machen, in die Hande klat- 
schen usw.; 2. die mimischen Bewegungen, wie drohen, winken, Kusshand 
verfen ubw. 

**) Auf eigene Korperteile gerichtete Bewegungen, wie: „zeigen sieihrOhr, 
>hre A.ugenbranen“ usw. 

Deutsche Zeitscbrift f. Nervcnheilkundc. 40. Bd. 4 
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bemerkt man bei ihr keine apraktischen Storungen. Dabei sollen aber 
zwei Tatsachen hervorgehoben werden: 1. Sogar auf der Hobe der 
Apraxieerscheinungen fanden sich bei unserer Kranken einige Zweck- 
bewegungen (z. B. „sich ein Glas Milch aus dem Krug einzuscbenken 
und es zu trinken“), welche sie ganz richtig ausfnhrte, und 2. sie ver- 
stand immer das Fehlerhafte mancher ihrer Zweckbewegungen, lachte 
Oder argerte sich (ofters), suchte immer sich zu korrigieren; manchmal 
gelang es ihr, aber in vielen Fallen verzichtete sie nach 2—3 Ver- 
suchen auf die Moglichkeit der richtigen AusfQhrung, blieb hilflos 
auf ihrem Bette sitzen und schien sich zu schamen, dass sie so ein- 
fache Aufforderungen aus den ihr unverstandlichen Ursachen nicht 
ausfuhren konnte. 

Diese Art der ideatorischen Apraxie, bei erhaltener Intelligenz, 
ohne jede Aufmerksamkeit- und Assoziationsstorungen nennt Liep- 
mann amnestische Apraxie. 

Jetzt alle Erscheinungen unseres Falles zusammenfassend, konnen 
wir den Krankheitsverlauf bei unserer Kranken folgenderweise resu- 
mieren: Wir haben hier einen Fall von rasch vorubergehender recbter 
Hemiplegie und rechter Facialis] ah mung, wobei aber im spateren Ver- 
laufe die anfanglich viel leichter gelahmte untere Extremitat nach 
10 Wochen noch leicht bemerkbare Reste der Labmung trug, wahrend 
in dieser Zeit die totale Lahmung des rechten Arms und die Fncialis- 
parese fast vollstandig verschwunden sind. Daneben haben wir die 
Erscheinungen der reinen unkomplizierten Apraxie, welche in den 
ebenso rasch voriibergehenden Symptomen der amnestischen Aphasie 
und der amnestischen Apraxie der linken Hand sich offenbarten. 

Der Fall scheint auch deswegen interessant zu sein, weil er uns 
einen Beitrag zur wahrscheinlichen Lokalisation eines der Herde 
gibt, welche zur Entstehung der amnestischen Apraxie fuhren konnen. 
Hier haben wir eine Hemiplegie mit Facialisparese und diese Erschei¬ 
nungen konnen wir uns auch bei unseren jetzigen Kenntnissen liber 
den Bau des Zentralnervensystems erklaren und den vermuteten Herd 
mit hohem Grade der Wabrscheinlichkeit lokalisieren. Etwas anders 
steht es mit der Frage liber die Lokalisation der Herde, welche zu den Er¬ 
scheinungen der amnestischen Aphasie und amnestischen Apraxie flihren. 

Die letztere, erst in jiingster Zeit von Liepmann beschriebene 
Form der Handelstorungen, ist noch zu wenig entwickelt um grossere 
Meinungsdifferenzen zu provozieren, die erste aber wurde schon von 
vielen Autoren bearbeitet und zu ihrer Erklarung wurden schon viele 
Versuche unternommen. -Wir begniigen uns hier nur mit den Er- 
klarungsversuchen, welche uns von Pitres, Strlimpell und Liep¬ 
mann gegeben sind. 
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Pitres spricbt von 10 Fallen der amnestischen Aphasie, in denen 
die Obdaktion gemachfc wurde. Allerdings waren manche von diesen 
Fallen nicbt der reinen amnestischen Apbasie zuzurechnen: es be- 
standen in ibnen auch die Symptome der "Wortblindheit und Wort- 
taubheit. 

In acht von diesen zebn Fallen hat man die Herde in unmittel- 
barer Nahe der psychosensorischen Zentren der Sprache und am hau- 
figsten im Gebiete des Lobulus paracentralis gefunden. Bei naherer 
Besprechung dieser Lokalisation sagt Pitres: Wenn die amnestische 
Aphasie ein Resultat der Unterbrecbung der normal existierenden 
Bahnen zwiscben psychischen Zentren und sensorischen Zentren ware, 
wurde nicbt nur eine vorhandene Idee ein entsprechendes Wortbild 
zu erwecken nicbt imstande sein, sondem auch das Wiederaufleben 
eines Bildes dflrfte nicht zum Wiederbervorrufen der entsprechenden 
Idee ftihren. In den Fallen der amnestischen Aphasie weckt aber das 
Wort immer die entsprechende Idee. Soli man, fragt Pitras, an- 
nehmen, dass die psychosensorischen Kommunikationen andere Bahnen 
haben als sensorio-psychischen? 

Strum pell macht fflr die Entstehung der amnestischen Apbasie 
verschiedene mogliche Unterbrecbungen der Leitung zwischen den be- 
treffenden Wahrnebmungszentren und den Sprachzentren verantwort- 
lich („Leitungsaphasie“, „subcortikale Aphasie“). Man bat namentlich 
bei Zerstorung der Inselgegend das Auftreten amnestischer Aphasien 
zu erwarten, obwobl auch anders lokalisierte Herde zu derartigen 
„Leitungsaphasien Anlass geben konnen (z. B. Lasion in der Gegend 
der oberen Schlafenwindung bei amnestischer Aphasie mit mangelndem 
Sprachverstandn's). 

Liepmann fuhrt die Entstehung der amnestischen Aphasie auf 
dreierlei Storungen zuruck: „a) wenn das sensorische Sprachzen- 
trnm ganz leicht geschadigt ist (durch massige Atrophie). Diese 
leichte Scbadigung hebt das Nachsprechen*) noch nicht auf, erschwert 
aber die Erweckung der Wortklangbilder vom Begriff aus; b) wenn 
die Verbindungen des sensorischen Sprachzentrums mit Begriff ge¬ 
schadigt sind, werden aus demselben Grunde die Worte schwer ge¬ 
funden; c) wenn die Begriffsregion selbst (also die gesamte Rinde) 
geschadigt ist. u 

Derselbe Autor erklart die Entstehung der ideatorischen Apraxie 
auf folgender Weise: 1. Die ideatorische Apraxie kann sekundar bei 
den Symptomen der motorischen Apraxie erscheinen. In diesem Falle 
konnte man entweder die Herde vermuten in jenen Bahnen, welche 

*) Die mehr widerstandsfahige Leistung, nach Liepmann. 

4* 
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das intakte Gliedzentrum mit den fibrigen Hirnzentren*) verbinden (bei 
idiokinetischer Apraxie), oder eine Lasion des Gliedzentrums selbst, 
welche nicht bis zar Lahmung ffihrt, wo aber der Eigenbesitz des 
Gliedzentrums an kinetischen Erinnerungen geschadigt ist (bei glied- 
kinetischer Apraxie). 2- Die ideatorische Apraxie, welche nicht yon 
der motorischen Apraxie abhangt, kann durcb die^Herde im hintersten 
Teil des Schlafen- und vordersten Teil des Hinterhauptlappens, ebenso 
durch die diffusen Schadigungen des Gebirns verursacht werden. 

Man kann bier auch die Hartmannsche Hypothese fiber die 
moglicbe Entstehungsweise mancher Praxiestorungen erwahnen. 

Hartmann bat bei seinen eigenen Untersuchungen mehrfach fest- 
stellen konnen, dass Herde in der Rinde des linkshirnischen Armzen- 
trums mit konsecutiver rechtsseitiger Bewegungsschadigung keine dys- 
praktischen Erscbeinungen bervorgerufen haben. Hieraus ginge, nach 
diesem Autor, unzweifelbaft hervor, dass die Schadigung des Senso- 
motoriums der rechten Extremitaten in den Zentralwindungen nicht 
allein Vorbedingung fur die Apraxie der linken Extremitaten ist und 
dass die damit verbundene Balkenfaserlasion hierffir nicht allein in 
Betracht kommt. Und auf Grand dieser Untersuchungen und theo- 
retiscben Erwagungen ist Hartmann zur Anscbauung gekommen, 
„dass naher noch nicht umgrenzbare Anteile des Stirnhirns in die 
Mechanik der motorischen Grosshimtatigkeit eingeschaltet sind. Das 
linke Stirnhirn verhielte sich dann etwa ahnlich zu deu Zentralwin¬ 
dungen, wie die Brocasche Windung zu den Rindenstatten der mo¬ 
torischen Hirnnerven. Die Anregungen zu Bewegungsablaufen von 
Seite der verschiedenen Sinnesgebiete bedfirfen sonacb zur Ubertragung 
ihrer Impulse auf lokale Felder der Zentralwindungen der Mitwirkung 
des Stirnhirns 11 . 

Nach diesen Vorbemerkungen werden wir versuchen, den ver- 
muteten Herd in unserem Falle naher zu lokalisieren, obwohl natfir- 
licherweise jede Frage der Lokalisation des pathologischen Prozesses 
ohne Obduktion nur mit einem mehr oder weniger hohem Grade der 
Wahrscheinlichkeit beantwortet werden kann. 

Wir haben keinen Grand anzunehmen, dass in unserem Fall zwei 
oder mehrere Herde vorliegen und konnen uns begniigen, nur einen 
Herd naher zu umgrenzen, welcher uns den ganzen Symptomenkom- 
plex erklaren konnte. Es unterliegt keinem Zweifel, dass der ver- 
mutete Herd weder unterhalb der Capsula interna noch in derselben 

*) Fur die linke Hand auch die Herde in den Balkenfasern zum rechte- 
seitigen Sensomotorium, wodurch das letztere der Fuhrung durch das links- 
seitige beraubt wird. 
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lokalisiert werden kann. Dagegen sprechen die apraktischen Storungen 
bei unserer Kranken und die ungleiche Beteiligung der Extremitaten 
in den Lahmungserscheinungen und ibrem Verlaufe. Es ist auch kaum 
annehmbar, dass ein Herd in der Hirnrinde uns alle dreierlei Sto- 
rungen erklaren konnte: er miisste dann sehr ausgebreitet sein, was 
mit dem Verlaufe nicbfc ubereinstimmt, und auch bei grosserer Aus- 
dehnuDg konnte uns ein cortikaler Herd nicht alle Symptome erklaren. 
Es bleibt uns nur ubrig, den vermuteten Herd auf dem Wege der 
Fasem von den motorischen cortikalen Zentren zur Capsula interna zu 
lokalisieren, und zwar nicht in der nachsten subcortikalen Gegend. 
Auf Grund aller dieser Erwagungen konnen wir nur einen Herd an- 
nehmen, der uns den ganzen Symptomenkomplex erklart, d, i. einen 
Herd im Stabkranz, nabe zum Genu anterius Capsulae internae in der 
Gegend, wo ein pathologischer Prozess von relativ kleiner Ausdeh- 
dehnung die Facialis-, Arm- und Beinfasern und die Balkenfasern 
treffen kann. Das viel'langsamere Zuriicktreten der Beinlahmung kann 
vielleicht seine Ursache in dem LJmstande finden, dass in der von uns 
vermuteten Stelle die Armfasern als aus einer naher liegenden Region 
kommend mebr zerstreut sind als die Beinfasern, welche hier in einem 
mehr kompakten Bundel auftreten konnen. 

Ein solcher Herd soil uns auch die Erscheinungen der anamnesti- 
sehen Apraxie erklaren. Auf welchem Wege und durch Unterbreehung 
welcher Babnen diese Storungen zustande kamen, konnen wir natur- 
licherweise nicht sagen, und wir miissen uns begniigeu noch einmal 
zu betonen, was gegen andere Lokalisationen dieser Storungen spricht. 
Bei unserer Kranken bestanden keine Symptome von seiten der Sprach- 
zentren; auch die Bahnen zwiscben diesen Zentren schienen unge- 
schadigt geblieben und die Moglichkeit einer nur leichten Schadigung 
dieser Zentren oder Bahnen ist in unserem Falle kaum annehmbar. 
Wir baben weiter bei unserer Kranken keine Symptome der motori¬ 
schen Apraxie und aucli die Annahme einer Schadigung im hintersten 
Teil des Schlafenlappens und vordersten Teil des Hinterhauptlappens 
ist unmoglicb. Wir haben endlich keinen Grund dazu, die amnestisehe 
Apraxie unseres Falles auf eine diffuse Schadigung des Gehirns zuriick- 
zufiihren. So bleibt die Frage iiber die niihere Ursache der Praxie- 
storungen in unserem Falle often. 

Um endlich den C'harakter des patliologischen Prozesses niilier zu 
definieren, baben wir keine Anhaltspunkte, welche zur Eutscheidung fur 
eine Blutung, Thrombose oder Embolie geniigen kbnnten: die 32jahrige 
normal und kraftig gebaute und gut erniihrte Frau war irniner vbllig 
gesund, und die mehrmalige sorgfaltige in alien Richtungen durchge- 
fnbrte Untersuchung der Krauken hat zu keinem in diesem Sinne 
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positivem Resultate geftthrt, wenn wir naturlicherweise den vierten 
Tag der Menstruation mit dem pathologiscben Prozesse in innigen 
Zusammenhang nicht bringen wollen, wozu wir kaum ein Recht haben. 

Es eriibrigt mir noch die angenehme Pflicht, dem Herrn Geheim- 
rat Professor yon Strttmpell fur die tlberlassung des Falles und das 
gutigst entgegengebrachte Interesse verbindlichst zu dan ken. 


Literatur. 

1) Abraham, Beitrage zur Kenntnis der motorischen Apraxie. Zentral- 
blatt f. Nervenheilkde. 1907. 

2) Bechterew, (Jber die Lokalisation der motorischen Apraxie. Monats- 
8chrift f. Psych, u. Neur. Bd. 25. 

3) Bychowski, Zur Nosographie der Apraxie. Monatsschr. f. Psych, u. 
Neur. Bd. 25. 

4) Compte rendu des travaux du ler Congrfes international de Psychiatrie, 
de Neurologic etc. tenu 1 Amsterdam du 2 i 7. Sept. 1907. I. Section VII. 
Rapport-Asymbolie, Apraxie, Aphasie, Rapporteurs: Pick, von Monakow, 
Liepmann, Hartmann. 

5) Dejerine, Anatomie des centres nerveux. 1901. 

6) Derselbe, Sdm6iologie des maladies nerveuses. 

7) Discussion sur l’aphasie. Society de Neurologie de Paris. Revue Neu- 
rologique 1908. 

8) Forster, Kombination von transcortikaler motorischer und subcorti- 
kaler sensorischer Aphasie. Charit6*Annalen. Bd. 31. 

9) Goldstein, Zur Frage der amnestischen Aphasie. Archiv f. Psych. 
Bd. 41. 

10) Derselbe, Der makroskopische Hirnbefund in meinem Falle von links- 
seitiger motorischer Apraxie. Neurol. Zentralbl. 1909. 

11) Hartmann, Beitrage zur Apraxielehre. Monatsschr. f. Psych, u. Neu¬ 
rologie 1907. 

12) Heneroch, Uber Agnesien, Aphasien und Apraxien. Bericht uber den 
4. Kongress tschechischer Naturforscher u. Arzte in Prag 190S. 

13) Kraepelin, Psychiatrie. 8. Ausgabe 1909. 

14) Laignel-Lavastine, Apraxie iddatoise. Revue neurologique 1909. 

15) Liepmann, Uber Stbrungen des Handelns bei Gehirnkranken. 1905. 

16) Derselbe, Das Krankheitsbild der Apraxie (motorischen Asymbolie) 
usw. 1900. 

17) Derselbe, Der weitere Krankheitsverlauf usw. Monatsschr. f. Psych, 
u. Neurol Bd. 17. H. 4. 

18) Derselbe, Drei Aufsatze aus dem Apraxiegebiete. Berlin 1908. 

19) Derselbe, Normale und pathologische Physiologic des Gehirns im 
„Lehrbuch der Nervenkrankheiten“, herausgegeben von Curschmann 1909. 

20) Derselbe, Zum Stande der Aphasiefrage. Neurol. Zentralbl. 1909. 

21) Mahaim, L’aphasie motrice, Tinsula et la troisifeme circonvolution fron- 
tale. L’Enc^phale 1907. 

22) Derselbe, Un cas de lesion lenticulaire sans aphasie. Bull, de 
l’Acad. Royale de M<5dec. de Belgique 1909. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tber einen Fall von rein amnestischer Aphasie mit amnestischer Apraxie. 55 


23) Mahaim, L’aphasie sensorielle. Journal de Neurol, et Hypnol. 1896. 

24) Margulies, Zur Frage der Abgrenzung der ideat. Apraxie. Wiener 
klin. Wochenschr. 1907. 

25) v. Niessl-Mayendorf, Direkte Leitung von optischem zura kinasthe- 
tischen Rindenzentrum der Wort- und Buchstabebilder. Wiener klin. Wochen- 
schrift 1906. 

26) Mazurkiewicz, Uber die Storungen der Geberdensprache. Jahrbuch 
f. Psych, u. Neurol. 1900. 

27) Monakow, Gehirnpatkologie in Nothnagels spez. Therapie. 

28) Pappenheim, Uber die Kombination allgemeiner Gedachtnisschwache 
und amnestische Aphasie nach leichtem cerebralen Insulte. Journal f. Psych, 
u. Neurol. Bd. 9. 

29) Pick, Uber einen weiteren Symptomenkomplex im Rahmen der Dem. 
senilis, bedingt durch umschriebene Hirnatrophie (gemisehte Apraxie). Monats- 
schrift f. Psych, u. Neurol. Bd. 19. 

30) Pitres, L’aphasie amn^sique et ses variety cliniques. Progres medi¬ 
cal 1S98. 

31) Queusel, F., Zur Pathologic der amnestischen Aphasie. Neurolog. 
Zentralbl. 1903. 

32) Derselbe, Zur Lokalisation und Auffassung der amnestischen Aphasie. 
Deutsche med. Wochenschr. 1905. 

33) Raecke, Aphemie und Apraxie. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. 

34) Rose, De I’apraxie. L’Encdphale 1907. 

35) Derselbe, De l’apraxie des muscles clphaliques. Semaine mddicale 
1908. 

36) Rothmann, Uber akute transitatisehe Aphasie. Berlin, klin. Wochen- 
schrift 1903. 

37) Strum pel 1, Lehrbuch der speziellen Pathologic und Therapie der 
inneren Krankheiten. 17. Aufl. 1909. 

38) Vlenten, Linksseitige motorische Apraxie. Allgemeine Zeitschrift f. 
Psych. Bd. 64. 

39) Wernicke, Grnndriss der Psychiatrie. II. Ausgabe 1906. 

40) Westphal, Uber einen Fall von amnestischer Aphasie mit A graph ie 
und Apraxie. Deutsche med. Wochenschr. 190S. 

41) Weygandt, Zur Frage der amnestischen Aphasie. Neurol. Zentral- 
Matt 1907. 

42j Ziehen, Psychiatrie. 2. Aufl. 1902. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der Akademie ffir praktische Medizin zu Coin (Abteilung Prof. 

Dr. Matthes). 

Ein Fall yon Neurofibromatosis universalis (Reckling- 
hausensche Krankheit) unter dem klinischen Bilde einer 
amyotrophischen Lateralsklerose. 

Von 

Dr. Peusquens, 

Assistenzarzt. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

"Wenn ich mir im Folgenden erlaube, einen Fall von Neurofibro¬ 
matosis universalis zu veroffentlichen, so geschieht dies in erster Linie 
deshalb, weil die Erkrankung unter dem klinischen Bilde einer myo- 
trophischen Lateralsklerose verlief, und weil es moglich war, einen ge- 
nauen Sektionsbefund zu erheben. 

Seit der Veroffentlichung von Recklinghausens in Virchows 
Festschrift „Uber die multiplen Fibrome der Haut“ l ) sind eine ziem- 
lich betrachtliche Anzahl von Fallen Recklinghausenscher Krank¬ 
heit bekannt gegeben worden. Es ertibrigt sich, auf die gesamte fiber 
dieses Krankheitsbild erschienene Literatur naher einzugehen. Ich 
verweise an dieser Stelle besonders auf die Monographic Reckling¬ 
hausens 1 ), auf das Sammelreferat von C. Adrian „Die multiple 
Neurofibromatose** 3 ) und auf desselben Verfassers Veroffentlichung 
„Uber Neurofibromatose und ihre Komplikationen“ 4 ). Spaterhin sind 
noch verschiedene Falle von Neurofibromatose veroffentlicbt worden, 
teils einfache Neurofibromatose der Haut, teils ausgedehntere Fibro- 
matose der Hirnnerven Oder des Mesenteriums. Lorenz 5 ) veroffent- 
licht einen Fall von Neurofibromatose der spinalen Nervenstamme 
mit den ungewohnlichen Symptomen einer myatrophischen Myotonie. 
F. Harbitz 6 ) bespricht 15 Falle von multipier Neurofibromatose, 
ferner beschreiben Courmont und Cade 7 ) und Ottolio 8 ) Falle von 
Recklinghausenscher Krankheit. Hintz 9 ) bringt drei weitere Falle 
dieser Erkrankung, ferner Lambret u. Gerard 10 ) und Kren 11 ). 
Weitere Beitrage zur Neurofibromatose Recklinghausen liefem Spitz- 
mttller 12 ), Cestan 13 ) und Oddo 14 ) sowieRoux 15 ) und G. Marx 16 )» 
Skocynski 17 ) bespricht im psychiatrischen Verein zu Berlin Prapa- 
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rate von einem Fall zentraler Neurofibromatose und Umber 18 ) demon- 
striert im arztlichen Verein in Hamburg einen Fall von multipier 
symmetrischer (zentraler und peripherer) Neurofibromatose. 

Besonders bemerkenswert ist ein Fall, den Zinna 17 ) beobacbtet 
hat und dessen aucb Adrian 4 ) Erwahnung getan hat. Der Kranke 
Zinnas bot das Bild einer amyotrophischen Lateralsklerose, jedoch 
mit einem mikroskopischen Rfickenmarksbefund, der von dem gewohn- 
lichen Bild einer wahren Seitenstrangdegeneration wesentlich abwich. 
Soweit mir die Literatur zuganglich war, ist dies der einzige Fall, der 
unter dem klinischen Bilde einer amyotrophischen Lateralsklerose ver- 
lief und ich glaube mich desbalb um so eher berechtigt, den von uns 
beobachteten Fall zu veroffentlichen. 

Ich gebe im Folgenden zunachst die Krankengeschichte, scbliesse 
sodann den Sektionsbefund an und werde zum Schluss einige Mit- 
teilungen fiber den histologischen Bau der einzelnen Tumoren geben. 

Krankengeschichte. 

K., Johann, Yerputzer, 17 Jahre alt. Die Anamnese ergab folgendes: 
Vater lebt und ist gesund; Mutter an Schwindsucht gestorben. Ein Bruder 
im Alter von 24 Jahren und eine Schwester im Alter von 26 Jahren 
leben und sind vollkommen gesund. Andere Geschwister hat Pat. nicht 
gehabt. Geisteskrankheiten sollen in der Familie nicht vorhanden sein. 
Pat. gibt an, frfiher stets gesund gewesen zu sein. Ein Trauma hat er 
niemals erlitten. Yor ca. 2 Jahren will er seine jetzige Krankheit zuerst 
bemerkt haben. Er ffihlte sich mode und allm&hlich trat eine Schwfiche 
des rechten Armes auf. Er merkte, dass er mit dem rechten Arm nicht 
mehr so gut arbeiten konnte wie frQher, und dass der Arm auch allm&h- 
lich dOnner wurde. Ein Jahr spfiter sei auch das rechte Bein von der 
Krankheit befallen worden. Er hatte das GefOhl, als ob das „rechte Bein 
schwerer sei, als das linke“. Allmfthlich habe sich dann die Krankheit 
verschlimmert. 

Pat. wurde am 9. V. 08 zum ersten Male in die Anstalt aufgenommen 
and am 24. VII. 08 ungebessert entlassen. Aus dem damals aufgenomme- 
nen Status hebe ich folgendes hervor: 1,50 m grosser und 55 kg schwerer 
Pat. in mittelgutem Ern&hrungszustand. Die Gesichtsfarbe ist rot, die 
Ktirperfarbe gelblich. Die Hfinde sind etwas cyanotisch und fOhlen sich 
kalt an. Auf der Stirn und auf dem Bauch, namentlich aber auf der 
Brust, beiderseits ungef&hr in der Mammillarlinie, einige kirschkern- bis 
kirschgrosse umschriebene Verdickungen der Haut, die sich weich anfQhlen 
und zum Teil auf Druck schmerzhaft sind. Die Hautfarbe fiber diesen 
Tumoren ist brftunlich-rosa, einige davon sind mit sp&rlichen Haaren be- 
setzt. Der Pat. macht einen geistig nicht ganz intakten Eindruck. Herz, 
Lungen und Bauchorgane bieten einen durchaus normalen Befund. Der 
rechte Arm ist in alien Gelenken aktiv und passiv ganz gut beweglich, 
die Muskulatur erscheint im Verhftltnis zu links etwas abgemagert, die 
motorische Kraft ist deutlich herabgesetzt. Das rechte Bein ist frei beweglich, 
die motorische Kraft etwas herabgesetzt. Die linken ExtremittUen sind intakt. 
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Patellar- und Plantarreflexe vorhanden, Bauchdeckenreflexe fehlen, ebenso die 
Achillessehnenreflexe. Die Pupillen reagieren prompt auf Licht und Kon- 
vergenz; keiue SensibilitatsstOrungen. Hirnnerven ohne pathologischen Be- 
fund. Der Gang ist leicht schleppend, da Pat. auf dem rechten Bein etwas 
hinkt; er vermag jedoch auf Aufforderung hin ohne Hinken zu gehen. 
Der Kranke arbeitet tttchtig auf der Station mit. 

Am 22. XII. wurde Pat. zum zweiten Male aufgenommen. Lungen, 
Herz und Bauckorgane waren normal. Der rechte Arm ist deutlich atrophisch. 
Die MaBe der Extremitaten sind folgende: 


Oberarm rechts: 

21 

era, 

links 24 V 2 

cm, 

Yorderarm „ 

17 

w 

* 22 V 2 


Oberschenkel „ 

46 

r> 

» 4 6*/, 


Unterschenkel „ 

29 

n 

„ 31 

n 


Die grobe Kraft ist rechts stark herabgesetzt, links noch ziemlich gut 
erkalten, jedoch nicht dem Alter und der Konstitution des Kranken ent- 
sprechend. Die Oberarme, namentlich der rechte, sind adduziert, der rechte 
Unterarm flektiert, die rechte Hand Qberm&ssig gebeugt, rechts ziemlich 
deutliche Krallenstellung der Finger, links ist die Krallenstellung weniger 
ausgesprochen. An den unteren Extremitaten, namentlich am rechten 
Bein, deutliche Schwhche und Steifigkeit Die Interossei und Lumbricales 
sind rechts erheblich atrophisch, links weniger deutlich. Die Wirkung 
der Abduktoren ist rechts gegentlber links stark herabgesetzt, links ziem¬ 
lich gut erhalten. Die Wirkung der Adduktoren. ist gut erhalten. An 
der unteren Extremit&t ist die Funktion der Ad- und Abduktoren ziemlich 
gut beiderseits erhalten. Die Bauchdeckenreflexe sind nicht auszuldsen, 
Kremasterreflex nicht vorhanden, Patellarreflexe sehr lebhaft, Zehenreflex 
plantarwftrts, kein Fussklonus. Die Sensibilitat ist intakt; der Gang ist 
schwerfallig; der rechtsscitige aussere Fussrand wird beim Gehen nicht 
gehoben. — Der Zustand andert sich wahrend des Aufenthaltes in der 
Klinik nicht. 

Am 7. V. 09 erfolgte die dritte Aufnahme des Pat Er gibt an, 
er fQhle, wie die Kraft und Beweglichkeit des rechten Armes und 
rechten Beines immer mehr abnehme. Auch der linke Arm fange an, „un- 
beholfen zu werden"; Pat. macht einen geistig stumpfen Eindruck; er 
sitzt meist teilnahmlos da, redet nur auf Aufforderung hin, liest aber 
Zeitungen, deren Inhalt er auch versteht. Beschaftigung auf der Station 
ist wegen der grossen Hinftllligkeit des Kranken nicht mdglich. — Lungen, 
Herz und Bauchorgane bieten' wiederum einen durchaus normalen Befund. 
Die MaBe der Extremitaten sind: 


Oberarm rechts: 

20 »/ s 

cm, 

links 

24V 2 

cm, 

Vorderarm „ 

17 

n 

n 

22 


Oberschenkel „ 

46 

n 

T) 

46 


Unterschenkel „ 

28 V 2 
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31 



Die beiden Oberarme, namentlich der rechte, sind stark adduziert. 
Die Muskulatur des SchultergOrtels ist ebenfalls atrophisch. Die rechte 
Hand steht deutlich in Krallenstellung, links ist die Atrophie der Interossei 
und Lumbricales nicht so deutlich. Beugen des rechten Unterarms gegen 
den Oberarm ist kaum mOglich, Bewegungen des rechten Oberarms im 
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Schultergelenk sind fast aufgehoben, am linken Arm ebenfalls nicht in nor- 
maler Weise vorhanden. Bei horizontaler Lage kann der Pat. das rechtc 
Bein nur etwa 10 cm hoch von der Unterlage erheben, das linke ca. 50 cm. 
Abduktions- and Rotationsbewegung des rechten Beines ist kaum mfiglich. 
Die elektrische Untersuchung zeigt partielle Entartungsreaktion der be- 
troffenen Partien. Die Pupillen sind gleichgross, reagieren prompt auf 
Lichteinfall und Konvergenz. Es besteht eine leichte Ptosis des etwas 
verdickten linken oberen Augenlides. Bewegungen des Bulbus frei, kein 
Nystagmus, Augenbintergrund ohne pathologische Veranderung, Sehsckarfe 
normal, links vielleicht etwas herabgesetzt. GehOr normal, Ohruntersuchung 
zeigt normale Verhaltnisse. Die Zunge weicht beim Herausstrecken ganz 
wenig nach rechts ab. Geruch und Geschmack normal. Keine Sprach- 
stftrungen. Sehnenreflexe der oberen Extremitaten beiderseits gesteigert. 
Die motorische Kraft der rechten Hand ist auf ein Minimum herabgesetzt, 
die der linken etwas verringert. Die Bauchdeckenreflexe sind erloschen, 
die Patellarreflexe gesteigert, beiderseitiger Patellarklonus, kein Fussklonus. 
Babinskisches Phfinomen beiderseits positiv. Keine Ataxie. Romberg 
angedeutet. Die Prfifung der Sensibilitat ergibt Intaktsein derselben ffir 
alle Qualitaten, speziell ist eine StOrung des Temperatursinnes in keiner 
Weise nachweisbar. Blase- und Mastdarmfunktion ungestdrt. Der Gang 
ist ausserst schwerfallig und mtthsam. Das rechte Bein wird beim Gehen 
nachgeschleppt, der aussere Fussrand des rechten Beines klebt am Boden. — 
Pat. wurde wahrend der Dauer seines Anfenthaltes im Hospital immer hin- 
failiger. Er litt Ofters unter Schwindelanfallen und stfirzte auch manch- 
mal zu Boden. Das Gehen wurde immer mfihsamer, und nur mit Hilfe 
anderer Personen war es ihm moglich, sich an- und auszukleiden. Zweimal 
traten nachts Anfalle von Atemnot ein; die Temperatur war immer normal 
gewesen. Am 25. XII. trat plOtzlich Herzschwache mit LungenOdem auf. 
Trotz Kampher, Adrenalin, Aderlass und Strophantin trat keine Besserung 
ein; einige Stunden spater erfolgte der Exitus. 

Sektionsbericht (Herr Professor Jores). 

Abgesehen von einer chronischen Pleuritis adhaesiva rechts und Lungen- 
6dem zeigte die Sektion von Lungen, Herz und Bauchorganen keinen patho- 
logischen Befund. 

Nervensystem: Das Schadeldach ist von mittlerer Dicke, sehr blut- 
reich. Diploe massig vorhanden. Die Oberflache der Dura ist blank und 
glatt, Im Langsblutleiter reichlich schwarzes Blutgerinnsel. Die Dura- 
innenflache ist gerOtet, aber blank und glatt; lasst sich von der Gehirn- 
oberflache ohne Substanzverlust glatt abziehen. Die Venen der Pia sind 
ziemlich stark mit Blut gefQllt. Die Pia ist an der Konvexitat leicht 
getrfibt und etwas verdickt. Bei Herausnahme des Gehirns sieht man, 
dass der linke Opticus von einem blumenkohlartigen Tumor umgeben ist, 
der sich in das Foramen opticum fortzusetzen scheint und sich von da ab 
etwas nach der Mittcllinie zu fortsetzt in den Tfirkensattel; er geht auf 
die Dura fiber, die tumorartig nach der linken mittleren Schadelgrube zu 
verdickt ist in einer Ausdehnung von 3 cm von vorne nach hinten und 
1 1 / 2 cm Breite. Ein etwas mehr als erbsengrosser Tumor sitzt in dem 
Foramen rotundum; am Meatus acusticus internus rechts sitzt ein etwa 
kirschgrosser, hdckriger Tumor; links ein etwas grOsserer. Der linke 
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Opticus ziekt fiber den Tumor hinweg. Die flbrigen Nerven treten an den 
erwahnten Stellen durch die Tumoren hindurch. Die Tumoren sind bei 
der Herausnahme des Gehirns an der Schfidelbasis haften geblieben, nur 
der im linken Meatus befindliche vvurde abgeschnitten; er steht mit dem 
Acusticus in fester Verbindung. Die Offnung des Meatus ist erweitcrt. 
Der Tumor des linken Acusticus hat eine dellenartigc Verticfung der linken 
Ponsseite kervorgerufen. 

Die Medulla oblongata erweist sich an der Stelle, an der sie nach 



Fig. 1. 


der fiblicken Sektionsmetbode durcbscbnitten wird, tumorartig verdickt, so 
dass sie auf dem Durcbscbnitt einen Durcbmesser von 2 cm besitzt. Die 
Schnittflache zeigt eine graurOtlicbe tumorartige Beschaffenheit. Die Aus- 
dehnung des Tumors muss erst spater bestimmt werden, da sich ein Teil 
desselben noch in den Wirbelkanal fortsetzt. Oberbalb ist die Medulla 
oblongata sackartig schlaff zusammengefallen. 

Von den Hirnnerven zeigt sich der Oculomotorius rechts tumorartig 
verdickt, ebenso auch der recbte Trigeminus. Der linke Facialis und linke 
Acusticus sind verdickt und zwar so, dass sie auf dem Durchscbnitt 2 mm 
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Fig, 3. 

Durchmcsser besitzen. Es ist ferner auch eine 
Verdickung des rechten Hypoglossus vorhanden. 
Linkerseits sieht man den Facialis und Acusticus 
in den kirsckgrossen Tumor des linken Klcinhirn- 
brQckenwinkels, der sich in den Meatus acusticus 
fortsetzt, hineingehen. — Die linke Kleinhirn- 
luilfte ist bedeutend kleiner als die rechte. Auf 
dem Durchschnitt bat die Marksubstanz eine 
ziemlich feste und etwas glasige Beschaffenheit,. 
Die Rinde ist stark verschmalert. Die rechte 
Hemisphere, die bei der Bctrachtung ein wenig 
grdsser erscheint als die linke, ist ohne Verande- 
rungen. Der linke Seitenventrikel ist nicht erwei- 
tert, enthfilt dunkelgelbe, dickliche, fast gallert- 
artige Flttssigkeit, rechts dasselbe. Desgleichen im 
3. Ventrikel. Der 4. Ventrikel ist in seinem obe- 
ren Teil frei und weit. Das Ependym ist glatt 
und etwas verdickt. Dicht unterhalb des Klein- 
hirnschenkcls beginnt eine wulstige, gallertige Sub- 
stanz, die in die tumorartige Verdickung, welche 
oben schon beschrieben wurde, ttbergeht. Die 
Grosshirnhemispharen haben gute Konsistenz. 

Das ganze Halsmark ist verdickt, etwas mehr 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











62 


Peosqcexs 


Digitized by 


als Daumendicke. Die Dura ist an dieser Stelle an der hinteren Seite 
etwas verklebt; im Obrigen ist die Dura Oberall blank, zeigt nur an einer 
Stelle ein erbsengrosses GeschwQlstchen. An dem dorsalen Teil und im 
Lendenmark wOlben sicb zablreiche stecknadelkopf- bis erbsengrosse Knoten 
an der Oberflficbe vor. Die vom Rfickenmark ausgehenden hinteren Wur- 
zeln haben besonders am dorsalen Teil eine tumorartige glasige Verdickung. 
Auf einem Querscbnitt durch das Halsmark zeigt dasselbe eine markig- 
weisse, an die weisse Substanz des Rfickenmarks erinnernde Beschaffenheit. 
Eine graue Substanz ist nicht zu erkennen, dagegen ungefahr in der Mitte 
eine kleine Offnung, aus der wassrige Flfissigkeit herauskommt und die 
von einer schmalen grauen Zone umgeben ist. 

Im Dorsalmark zeigt sicb auf dem Querscbnitt eine weiche Rttcken- 
marksubstanz mit schwacb erkennbarer Grauzeichnung. An den Stellen, 
an denen sicb die Tumoren vorwOlben, gehen dieselben nicht auf das 
Rfickenmark fiber, sondern scheinen in der Pia zu liegen. Auch im Ver- 
lauf der Fasern der Cauda equina zahlreiche stecknadelkopf- bis erbsen¬ 
grosse Knotchen. 

Es findet sicb am Peroneus nahe dem Condylus externus eine etwas 
spindelfOrmige Verdickung mit einem Durchmesser von etwa V 2 cm. Eine 
mehr kugelige Verdickung von Erbsengrosse befindet sich am Tibialis 
anterior des rechten Beines. Auch der Ischiadicus des linken Beines 
wird mitsamt den peripheren Nerven bis zur Fusssohle freigelegt. Am 
unteren Drittel des Oberscbenkels zeigt der Nerv eine spindelfOrmige Ver¬ 
dickung mit einem Durchmesser von etwa 1 cm. Der in seinem Anfangs- 
teil etwa nur 2—3 cm dicke Peroneus erreicht in seinem unteren Drittel 
am Unterschenkel etwa die Dicke eines kleinen Fingers. Die L&ngs- 
ausdehnung dieser Verdickung betrfigt etwa 10 cm. Auch im Verlauf des 
Tibialis anterior einige kleine Knotchen. Schliesslich finden sich auch 
kleine, etwa erbsengrosse Knotchen im Verlauf der Plexus der Halsnerven 
und der retroperitonealgelegenen Nerven der BauchhOhle. 

Histologischer Befund. 

Die mikroskopische Untersuchung, die ich unter Leitung von Herrn 
Professor Jo res im pathologischen Institut der Akademie auszuffihren 
Gelegenheit hatte, ergab folgendes: 

Die peripheren Nerven: 

Die knotige Verdickung besteht im wesentlichen aus Bindegewebe, 
dessen Zfige flechtartig durcheinanderziehen. Das Gewebe ist reich an 
Ifinglich ovalen Kernen, die bald im Langsschnitt, bald im Quer- und 
Schr&gschnitt, je nach der Richtung der Bindegewebsbfindel getroffen sind. 
Innerhalb dieser bindegewebigen Knoten lasseu sich auch mittels der Mark- 
scheidenfarbung keine nervOsen Elemente erkennen; der Nerv liegt meistens 
seitlich der bindegewebigen Verdickung an, Oder es sind in den Rand- 
partien Nervenfasern nachweisbar. Diese Nerven erweisen sich durchweg 
als intakt. Manche Nerven, die ausserlich nicht verdickt waren, ergaben 
bei der mikroskopischen Untersuchung die Anf&nge der Geschwulstbildung. 
Es zeigte sich dann auf dem Querschnitt des Nerven, in dessen Mitte 
Oder auch exzentrisch gelegen eine Partie Bindegewebe, die bereits die 
flechtartige Anordnung der Bfindel erkennen liess, und in deren Bereich 
die Nervenfasern vOllig fehlen. 
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Die Hauttamoren bieten das Bild echter Neurofibrome. 

In dem Bereich des verdickten Halsmarks zeigte sich eine zentral 
gelegene, der Lange nach durch das Mark sich ausbreitende Geschwulst- 
bildung. Dieselbe liegt etwas nacli vorn und seitlich vom Zentralkanal, 
im wesentlichen in der vorderen Kommissur, und hat die Vorderhdrner 
etwas auseinandergedr&ngt. Im Querschnitt betragt die Geschwulstbildung 
ca. 3 mm im Durchraesser. Der Tumor besteht aus zahlreichen Zellen 
mit rundlich- Oder kurzovalem Kern und geringem unregelmfissigem Proto-' 
plasma. Die Zellen lassen zwischen sich eine feinfaserige, dem Bau der 
Glia entsprechende Grundsubstanz erkennen. Der Tumor ist von zahl¬ 
reichen Gef&ssen durchzogen und in der Umgebung der Gefasse ist eine 
Zone von kernarmer Grundsubstanz, die in ihrer feinen Faserung der 
Glia des Zentralnervensystems entspricht. 

Der anatomi8che Befund und die histologische Untersuchung der Tu- 
raoren ergab unzweifelhaft, dass es sich bei dem beschriebenen Falle um 
eine echte Neurofibromatosis universalis handelte. Wenn wir die Diagnose 
auf amyotrophische Lateralsklerose stellten, so geschah dies deshalb, weil 
das klinische Bild die Kardinalsymptome dieser Erkrankung bot. Auf 
Grand unserer Beobachtung wird als Differentialdiagnose der amyotrophi- 
schenLateralsklerose auch die Becklinghausenschc Krankheit in Betracht 
kommen; besonders wird auch auf die Hauttumoren, selbst wenn dieselben 
wie in unserem Falle ftusserst sparlich vorhanden sind, Gewicht zu 
legen sein. 

Zum Schluss gestatte ich mir, Berrn Prof. Jores fur die liebens- 
wBrdige Unterstutzung bei der vorliegenden Arbeit meinen verbind- 
lichsten Dank auszusprechen. 
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Anmerkung. Nach Abschluss der Arbeit erschien in Zieglers Beitragen 
zur pathologischen Anatomie (Bd. 48, Heft 1) eine Arbeit Verocays aus dem 
pathologischen Institut Prag : „Zur Kenntnis der Neurofibrome", auf die naher 
einzugehen ich nicht mehr in der Lage war. Es sei aber erwahnt, dass das 
Hauptergebnis Verocays dahin geht, dass er das Gewebe der multiplen 
Nerventumoren nicht fur Bindegewebe, sondem fur ein eigenartiges neurogenes 
Gewebe halt, welches von den Nervenfaserzellen selbst oder entsprechenden em- 
bryonalen Zellen ausgehen soil. 
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Aus der Coiner Akademie far praktische Medizin (Abteilung Prof. 

Dr. Matthes). 

Beitrag zur Klinik der progressive!! Muskelatrophie im 

Kindesalter. 

Von 

Dr. F. Lange, 

Seknndararzt. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Bei Betrachtung der £ntwicklnng der Lehre von der progressiven 
Muskelatrophie ist ein Wechsel der massgebenden Ansichten in vielen 
Punkten unverkennbar. 

Wahrend man sicb fruher auf Grand klinischer Erfahrungen und 
zum Teil anatomischer Befunde berechtigt glaubte, eine grosse Zahl 
von verscbiedenen scbarf gesonderten Typen im Krankheitsbilde der 
progressiven Muskelatrophie aufzustellen, deren Kriterien die Heredi- 
tat, das durchschnittlicbe Lebensalter der Befallenen zur Zeit des Er- 
krankens, die Progredienz und der Ort ibres Einsetzens waren, neigt 
man beute einer weit einbeitlicberen Auffassung zu, nacbdem die 
Erfabrung und vorurteilsfreie Beobacbtung gelehrt bat, dass es nicht 
angangig ist, alle vorkommenden Falle unter die grosse Zabl der auf- 
gestellten „ Typen" unterzuordnen, ohne in einen starren Schematis- 
mus zu verfallen. 

Das Verdienst die grosse Zahl primarer Myopatbien (juvenile, in¬ 
fantile, Pseudohypertrophie, hereditare) klinisch und anatomiscb unter 
gemeinsamen Gesichtspunkten geeinigt und von den spinalen Muskel- 
atrophien scbarf getrennt zu baben gebdhrt Erb. 

"Wenn auch gewiss der grossere Teil der vorkommenden Falle 
sich gut mit der Erbschen Einteilung in Einklang bringen lasst, so 
gibt es doch Krankheitsbilder, die vor allem bezflglich ihrer Sympto- 
matik aber auch in Bezug auf ihre anatomische Unterlage sich auf 
Grand der Erbschen Anscbauung nicht ganz verstehen lassen. 

Auf solcbe „wunde Punkte in der Symptomatology der Muskel- 
atropbien" machte u. a. Hoffmann 5 ) auf Grund eigener ausgedehnter 
Erfabrung wie unter kritischer Berlicksichtigung der einscblagigen 
Literatur aufmerksam und konnte zeigen, dass weder die Hereditat, 

Deutsche Zeitecbrift f. Nervcnheilkunde. 40. Bd. 5 
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das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein fibrillarer Zuckungen und 
das Auftreten der EaR klinisch, sowie das Vorhandensein einer ein- 
facheu oder degenerativen Atrophie anatoruisch imstande ist, eine 
sichere Scheidung zwiscben neurogener und myogener Muskelatrophie 
zu ermoglichen. So kommt es, dass die Auffassung von der Patbo- 
genese der Muskelatropbien allmahlich immer einheitlicher geworden 
ist und man beute in der Gesamtheit der Muskelatropbien „eine Er- 
krankung des ersten motorischen (spinomuskularen) Neurons sieht, 
welcbe verschiedene wenn auch nicht immer scbarf getrennte Typen 
zeigen, ja nachdem der eine oder andere Abschnifct des Neurons zu- 
erst und vorzugsweise befallen wird“ (Senator 6 )). 

Ein besonders anscbaulicbes Beispiel ftir den eben beschriebenen 
Wandel der Ansichten bietet die Aufstellung der unter dem Namen 
"Werdnig-Hoffmannscher Typus bekannten Form der Muskel¬ 
atrophie. 

Obgleicb es dem ersten Beobachter des Krankheitsbildes, Werd- 
nig 9 ) bereits gelang, in einem seiner Falle anatomische Veranderungen 
des Nervensystems nachzuweisen, konnte er sich auf Grand dessen, 
dass die Erkrankung in der Muskulatur des Beckengurtels angefangen 
batte nicbt entschliessen, die von ihm beobachtete Erkrankung als 
neural bedingt anzusprechen und wies ihr eine „scharfe klinische 
Mittelstellung zwischen der progressiven spinalen Muskelatrophie und 
der Dystrophie an w . 

Erst Hoffmann 6 ®) bat mit Bestimmtheit die seltene Krankheits- 
form als spinal bedingt erkannt und damit nacbgewiesen, dass es eine 
hereditar-familiare spinale Muskelatrophie gibt, die sieh nur durcb ihre 
andersurtige Lokalisation von dem schon langst bekannten Typus 
„Duchene-Aran“ unterscheidet. 

Die Zahl der bisher beschriebenen Falle der genannten Erkran¬ 
kung ist eine ziemlicb kleine. Hoffmann 5 ) stellte im Jahre 1897 
22 Falle zusammen, von denen ihm selbst 19 Falle in 3 Familien be- 
kannt waren. Zur Untersuchung kamen davon 6 Falle; in 2 Fallen 
war auch ein Sektionsbefund vorhanden. 

Zwei Falle sind von Werdnig beschrieben und zwar gleichfalls 
mit Obduktionsbefund. Ein Fall entstammt der Beobachtung von 
Thomson und Bruce 7 ). Weiterhin hat Hoffmann von einem der 
friiher von ibm untersuchten und publizierten Falle durch den er- 
hobenen Sektionsbefund seine klinische Diagnose erharten konnen. — 
In derselben Publikation vermehrt der Autor die Zahl der von ihm 
beobachteten Falle um einen weiteren und reiht noch einen von Haus- 
halter 4 ) publizierten Krankheitsfall in diese Gruppe der Muskel- 
atrophien ein. 
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SodaDn hat L. Bruns 2 ) 3 Falle der Erkrankung in 3 Familien 
beobachtet. Der familiare Charakter der Krankheit liess sich aller- 
dings nur in einem Falle mit Sicherheit beweisen. 

Die jungste ausfQhrlicbere Publikation iiber den Gegenstand stammt 
von Senator 6 ). Er publizierte 2 selbst beobachtete Falle. Die seit- 
dem mitgeteilten Falle gehbren der auslandischen Literatur an und 
waren mir nur im Referat zuganglich. 

Ein Fall stammt von Torild 0 ), einer von Fletscher u. Batten 3 ) 
(nicht typisch) und einer von Beevor 1 ). — Auch der letztgenaunte 
Fall weicht insofern von der Regel ab, als die Lahmung schon zur 
Zeit der Geburt bestand und als ausserdem an Rumpf und Beinen 
eine Analgesie vorhanden war. Die Sektion ergab Atrophie der Vorder- 
hornzellen und Degeneration der Hinterstrange. 

Die 3 letzten mitgerechnet betragt somit die Zahl der mir aus 
der Literatur bekannt gewordenen Falle 32. — 

Die immerhin kleine Zahl lasst eine weitere Publikation iiber 
diesen Gegenstand wohl gerechtfertigt erscheinen, zumal die von mir 
beobachteten Falle in mancher Hinsicht Besonderheiten darbieten. — 
In den vorhin genannten Arbeiten von Hoffmann ist das Krankheits- 
bild in klassischer Weise geschildert, so dass es mir uberfliissig er- 
scheint, an dieser Stelle nochmals naher auf das allgemeine Svm- 
ptomenbild einzugehen. 

Zur Orientierung sei nur gesagt, dass es sich um Falle von pro- 
gressiver Muskelatrophie handelt, welche ausgesprochen familiar auf- 
tretend fast regelmassig im Verlanf des 1. Lebensjahres bei bis dahin 
gesunden Kindern in Erscheinung treteu. Die z.uerst befallenen Muskel- 
gruppen sind typisch die Muskulatur des Beckengiirtels, des Rumpfes 
and der Oberschenkel; weiter geht die Atrophie und zugleich die Lah¬ 
mung auf die langen Riickenmuskeln, die Schultern, zum geringsten 
Teil auf die Muskeln der Hiiude und Fiisse iiber. Das Gesicht bleibt 
stets verschont. Bulbare Symptome fehlen in unkomplizierten Fallen 
regelmassig, desgleichen Blasen-Mastdarmstbrungen. 

Der Tod erfolgt meist fruh innerhalb der ersten Lebensjahre und 
zwar sehr haufig infolge Zwerchfellschwiiche im Verlaufe einer inter- 
kurrenten Affektion der Atmungsorgane. Jedoeh gibt es auch Falle, 
die ein hoheres Lebensalter erreichen. In einem von Bruns beobach¬ 
teten Fall erfolgte der Tod erst im 15. Lebensjahre. 

Die mikroskopische Untersuchung der zur Sektion gekommenen 
Falle ergab stets Schwund der grossen Vorderhorngamrlicnzellen im 
Verlauf des ganzen Riickenmarks oline Ubergreifeti auf die Medulla 
oblongata, Degeneration der vorderen Ruckenmarkswurzeln sowie Ver- 
anderungen der peripheren Nerven und der intramuskularen Nerven- 
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stammcben, letzteres meist in geringerem Mafie, sowie Atropbie aller 
beteiligten Muskeln meist einfacher, nicbt degenerativer Art. Die be- 
obachtete Fetteinlagerung in die Muskeln ist wechselnd. 

Icb gebe nunmehr die Erankengeschicbten der von mir unter- 
sucbten Falle, um zum Scbluss noch einige differentialdiagnostische 
Erorterungen folgen zu lasscn. 

Am 17. Mai 1910 wurden die Geschwister Willy und Anna S. in 
unsere Klinik anfgenommen. Willy S. ist 10 Jahre alt, Anna S. 6 J. alt. 

Die Anamnese ergab folgendes: Der Vater, Bahnschaffner, 39 J., 
hatte im Jabre 1889 Lungenentzftndung, sonst war er nie krank. Mit 
absoluter Bestimmtheit wird von dem Mann, der einen sehr verst&ndigen 
Eindruck macht, eine genitale Infektion irgendwelcher Art abgestritten. 
Desgleichen wird Abusus alcohol, et nicotini geleugnet Die Matter, zur- 
zeit 36 J. alt, ist gleicbfalls angeblich stets gesund gewesen. Speziell 
als Kind and junges Mftdchen keinerlei Erkrankungen. Eintritt der Menses 
mit 16 Jahren, seitdem regelmftssig, ohne Beschwerden. Sie ist seit 1899 
verheiratet, war zur Zeit der Heirat 25 Jahre alt, ihr Mann 28 J. Sie 
ist mit ihrem Manne nicht verwandt. 

Aus der Familie des Vaters liess sich erfahren, dass sein Vater mit 
67 J. an Schwindsucht gestorben sei, seine Matter sei zarzeit 71 J. and 
v6llig gesand. Die 6 Schwestem des Vaters sind alle gesand. Fflnf sind 
verheiratet, alle haben gesunde Kinder. Ein Sohn einer Schwester des 
Vaters soil als Kind Veitstanz gehabt haben, ist jetzt jedoch gesund and 
voll arbeitsfahig. fiber irgendwelche Nervenkrankheiten ist sonst nichts 
bekannt. Ebensowenig lasst sich irgendwelche nervdse Belastung in der 
Familie der Mutter nachweisen. — Ihr Vater ist mit 47 J. an Lungen- 
entzfindung gestorben, ihre Mutter lebt und ist gesund. — Von 6 gesunden 
Schwestem sind 3 verheiratet. Alle haben gesunde Kinder. 

In der 11 jahrigen Ehe der Eltern des Geschwisterpaares waren 6 Ge- 
burten vorhanden, davon zweimal Zwillinge. Die erste Geburt erfolgte im 
ersten Jahre der Ehe 1899 (Willy St ist dieses Kind). Die Geburt musste 
kUnstlich durch Zange beendigt werden. Im Anschluss an diese Geburt 
bekam die Frau Brustentziindung. 

Die 2. Geburt war 1901. Der Knabe ist im vorigen Jahr gestorben. 
Er soil nach Aussage der Eltern dieselbe Krankheit gehabt 
haben wie die beiden uns eingelieferten Geschwister. Er war 
bei der Geburt gesund und entwickelte sich gut bis zum 9. Monat. Brust- 
kind. Das bis dahin sehr stramme Kind, das schon gelernt hatte im Bett 
zu stehen, liess sich auf einmal hangen und hOrte auf, seine Beine aus- 
giebig zu bewegen. Fieber und Krampfe waren nicht vorhanden. Weiter- 
hin trat eine allmahlich zunehmende Abmagerung und Schwache der 
Beine, des RQckens und der Arme ein. Das Kind verlernte auch das 
Sitzen. Im 3. Jahr bildete sich ein doppelseitiger Star aus, der nach Ab¬ 
laut eines Jahres operiert wurde, worauf sich die fast geschwundene Seh- 
scharfe wieder einigermassen herstellte. Im vorigen Jahr starb das Kind 
an Keuchhusten und Lungenkatarrh. Geistig soli das Kind reger gewesen 
sein wie diese beiden, jedoch auch etwas zurdckgeblieben sein. 
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1902 erfolgte im 7. Mpnat der Gravidit&t die Geburt eines m&nnlichen 
Zwillingspaares. Beide Zwillinge starben 10 Tage alt an Lebensschwfiche. 

1904 Geburt der Anna St. (siehe welter unten Fall 2). 

1906 Geburt. Das Kind ist bisher vflllig gesund, hat auch gesunde 
Augen. (Das Kind ist nicht gestillt worden.) 

1909 Zwillingsgeburt. Davon ist ein Kind in diesen Tagen an Darm- 
katarrh und KrAmpfen verstorben. 

Fall 1. Willy St. war zur Zeit der Geburt ausgetragen, jedocli nicht 
besonders kraftig. Gewicht bei der Geburt 7 Pfund. Er wurde 9 Monate 
gestillt, nahm gut an Gewicht zu. Im 9. Lebensmonat fiel den Eltern 
auf, dass das Kind sehr schlaff wurde und sich nur sehr wenig bewegte. 
Yor allem habe er die Beine geschont. Weiterhin bemerkte man ein 
Weichwerden der Becken- und Oberschenkelmuskeln. Nach und nach 
kounte das Kind sich nicht mehr aufsetzen, Gehen lernte es Gberhaupt 
nicht Aufgestellt fiel es einfach um. Bei einem solchen Fall zog es sich 
einmal einen Oberarmbruch zu. Weiterhin zeigte sich eine starke Ab- 
magerung der Beine, der Rumpf- und ROcken-, Hals- und Schultermusku- 
latur. Die Wirbelsaule wurde krumm. Der Kopf wurde allmahlich dem 
Kinde zu schwer und fing an zu wackeln. Fiel beim Sitzen nach vorn 
auf die Brust oder zur Seite. 

Im 3. Jahr doppelseitige Starbildung. Im 4. Jahr Operation des- 
wegen. Auf dem einen Auge trat wieder eine TrQbung ein. Die geistige 
Entwicklung soli gleichfalls stark zurttckgeblieben sein. 

Von sonstigen Krankheiten hatte das Kind Keuchhusten und Lungen- 
entzQndung. im 2. Lebensjahre zeitweisc Krampfe. Die Zahne kamen zur 
Zeit, der Zahnwechsel ist bereits beendet. 

W. ist 1,06 m gross, wiegt 16 kg. Der Sch&del ist auffallig lang 
gebaut, der Unterkiefer springt stark vor. Der Gesichtsausdruck ist blode 
und stumpf. Es besteht eine starke Kyphose der Brustwirbelsaule. Ausser 
leicht geschweiften Diaphysen sind schwere rhachitische Veranderungen 
nicht nachzuweisen, speziell kein Rosenkranz und keine Gelenkauftreibungen. 
Die Zahne sind etwas halbmondffirmig ausgescbnitten. 

Die Beweglichkeit samtlicher Gelenke ist frei. An den Ellenbogen- 
und Fingergelenken besteht eine sehr ausgesprochene Hypcrextensions- 

fahigkeit. 

Es besteht kein Fieber. Die Hoden sind klein, liegen beide im Skro- 
tum. Die SchilddrQse ist besonders in ihren seitlichen Partien gut ent- 
wickelt. Die inneren Organe zeigen keinen krankbaften Befund. Der 
Urin frei von Eiweiss und Zucker. Auf beiden Augen besteht Cataracta 
totalis. Die Sprache ist nasal, wenig akzentuiert, jedoch spricht der Junge 
richtig. Es fallt auf den ersten Blick eine sehr erhebliche Abmagerung 
an dem Knaben auf. Die Abmagerung ist bedingt durch einen 
zum Teil sehr starken Muskelschwund. Am starksten ausge- 
pragt ist die Atrophie an der Muskulatur der Oberscbenkel, der 
Gesassmuskulatur, den langen RQckenmuskcln, Hals- und 
Schultermuskeln, Supraspinatus, Infraspinatus, Latiss.-dorsi, 
Biceps, Triceps, Deltoideus). Die Sehultern sind „lose“. Dagegen 
ist die Muskulatur der Unterschenkel und vor allem der Ftisse und Hande 
der Atrophie weniger anheimgefallen. Die Circumferenz des Oberarms in 
der Mitte betrhgt: 
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Die Unterschenkel sind im Knie subluxiert. Die FQsse werden in 
Varoequinusstellung gekalten, die Hant derselben ist ein wenig bl&ulich 
verfftrbt. 

Die Motilitat der atrophiscben Muskeln ist nirgends ganz aufgehoben, 
jedoch deutlich eingeschrftnkt. Samtliche Bewegungen werden schlaff nnd 
ansserordentlich kraftlos ausgefQhrt. Sie haben etwas Schlenkerndes an 
sich. Die Arme wie auch die Beine sinken nach dem Erheben schnell 
wieder herab. 

Stehen and Gehen ist vOllig unmbglich. Auf die Beine gestellt halt 
das Kind die Beine nach anssen gedreht, die FQsse nach innen gewandt. 
Wenn man ihn los lasst, f&llt er sofort wie ein Sack nach hinten Qber. 

Bei der Aufforderung zn gehen, schleudert er die Beine in ausfahren- 
den Bewegungen nach vorwarts. Die Bewegungen haben etwas ataktisches 
an sich. Beim Sitzen halt sich der Patient immer mit den HQnden an 
der Unterlage fesL Um sich aus der RQckenlage aufzurichten, legt er 
sich auf die linke Seite und zieht sich dann unter Ausftthrung ruckweiser 
Bewegungen mQhsam mit den Armen von der Unterlage hoch. Aktives 
Aufrichten zum Stehen ist vbllig ausgeschlossen. 

Beim Sitzen halt er die Schulter und den Kopf stark nach vorn Qber, 
der Kopf wackelt wie zu schwer auf der HalswirbelsQule. Beim Aufsetzen 
klappt das Kind hauiig wie ein Taschenmesser im Kreuz zusammen und 
droht nach vorn Qber zu fallen. 

Fibrillare Zuckungen sind weder in den atrophischen noch 
in den erhaltenen Muskeln sichtbar. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist nicht erhOht. 

Druck auf die Muskeln wie auch auf die grossen Nervenstamme ist 
nicht schmerzhaft. Die elektrische Untersuchung ergibt, dass die Erreg¬ 
barkeit fQr den faradischen Strom vom Nerven aus vorhanden ist. So er- 
folgt eine prompte Zuckung bei Reizung des N. peroneus beiderseits bei 
90 mm Rollenabstand. 

Auch die faradische Erregbarkeit des Radialis, Medianus und Ulnaris 
ist in normaler Weise vorhanden. — Auch die faradische Erregbarkeit 
der meisten Muskeln (Biceps, Triceps, Vorderarmmuskeln und Unterschen- 
kelmuskeln) ist vorhanden. Deutlich herabgesetzt fQr den faradi¬ 
schen Strom ist dagegen die Erregbarkeit der Muskeln des 
Oberschenkels und des GesQsses. Hier lasst sich eine deutliche 
Zuckung erst bei 60 mm Rollenabstand bervorrufen. 

Die galvanische Erregbarkeit der Nervenstamme ist verhanden, kaura 
herabgesetzt. Die Kathodenschliessungszuckung fQr den N. peroneus er- 
folgt bei 3 M.-A. (differende Elektrode = 39 cm), die Anodcnschliessungs-- 
zuckung erfolgt bei 6 M.-A. Die Zuckungen sind blitzartig. nicht wurm- 
fOrmig. 

Die galvanische Erregbarkeit vom Muskel aus ist nicht gesteigert, 
vielmehr springt an einzelnen Stellen, wo die Muskulatur besonders stark 
von der Atrophie ergriffen ist, die galvanische Erregung gleich auf be- 
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nachbarte Muskelgruppen tlber, ohne die eigentlich gereizten Muskeln zur 
Kontraktion zu bringen. 

Ergebnis der elektrischen Untersuchung: Quantitative Herab- 
setzung der Erregbarkeit fdr beide Stromesarten ohne EaR. 

Eine SensibilitatsprOfung im eigentlichen Sinne ist bei der mangeln- 
den Intelligenz des Kindes nicht mOglich vorzunebmen. Jedock werden 



Fig. 1. Fig. 2. 


vorsichtig applizierte Nadelstiche, wie aus den Abwehrbewegungen liervor- 
geht, Qberall empfunden. 

Blase und Mastdarm normal. 

Die Patellarreflexe fehlen vollstandig, desgl. die Achilles- 
sehnenreflexe. Die Zehenreflexe sind plantarwSrts gerichtct, kein Ba- 
binski, kein Fussklonus, kein Kernig. Die Baucluleckenreflexe sind er- 
halten, links lebhafter wie rechts. Die Kremasterrettexe sind deutlich. 
Augenhintergrund wegen des Totalkatarakt. nicht ganz zu untersucken. Die 
Intelligenz ist stark herabgesetzt. Das Kind ist nicht imstande fortlaufend 
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zu zfthlen. Yon Lesen and Schreiben ist keine Andeatong vqrhanden. 
Ganz leichte Rechenaafgaben werden nicht verstanden. 

Jedoch ist das Kind sonst fiber seine Umgebung orientiert and handelt 
nicht unvemQnftig. 

Die Untersachang vor dem ROntgenschirm ergab als einzigen anfffll- 
ligen Befund eine anscheinend sehr dfinne Zwerchfellkuppe links. Man 
sah dieselbe fiber der sehr stark aasgebildeten Magenblase nor wie ein 
zartes ansgespanntes Band verlaufen. Die Beweglichkeit war gat. Ob der 
geschilderte Bcfand eventaell mit einer sich entwickelnden Atrophie der 
Zwerchfellmuskalatar in Yerbindang za bringen ist, mass die weitere Be- 
obachtang lehren. 

Ich gebe vorstehend 2 Photographien unseres kleinen Patienten, die 
vielleicht besser wie eine noch nfihere Beschreibung imstande sind, das 
Bild, das er bot zu illustrieren. 

Fall 2. Anna St., 6 Jahre alt, Schwester des eben beschriebenen 
Patienten. 

Die Anamnese entspricht fast bis in allc Einzelheiten der ibres 
Bruders. Auch dieses Kind war gesund bis zum 9. Lebensmonat. Za 
dieser Zeit warde es trfige, anterliess die Bewegangen, die es bis dahin 
aasgeffihrt hatte and ting an die Beine zu schonen. Die Eltern, welche 
durch die Erkrankang der beiden filteren Kinder besonders aufmerksam 
der Entwicklang dieses Kindes gefolgt sind, geben an, dass sich weiter 
eine Abmagerung in der Becken-, Rumpf-, Oberschenkel- und weiter Schulter- 
muskalatur gezeigt habe, so dass das Kind das Sitzen zeitweise verlernt 
and niemals richtig laufen gelernt habe. 

Im 8. Lebensjahr trat genau wie beim Bruder doppelseitige Starbil- 
dung ein, weswegen das Kind im 4. Lebensjahr operiert wurde. Sonstige 
Krankheiten waren nicht vorhanden. 

KOrpergrOsse 95 cm. Gewicht 13 V 2 Der Gesichtsausdruck ist 
blOde wie beim Bruder. Der Mund steht dauernd etwas offen. Der 
Knochenbau ist normal, keine rhachitischen Yerfinderungen der Knochen 
und Gelenke. Es besteht eine Kyphose der Brustwirbelsaule. Die Schfi- 
delform ist lang, der Unterkiefer vorspringend, die Fontanellen sind ge- 
schlossen. Die Beweglichkeit der Arme ist vorhanden; die Gelenke sind 
s&mtlich locker und lassen sich passiv leicht fiberstrecken, besonders das 
Ellenbogengelenk. Die Muskeln sind zum Teil stark atrophisch. Die 
Atrophie betrifft in erster Linie die Mnskalatar des Beckens 
and des Ges&sses, sowie auch die Schultermuskalatar, die 
langen Rttckenmuskeln und die Muskulatur der Oberarme. In 
geringerem MaBe befallen sind die Muskeln der Oberschenkel, jedoch sind 
auch diese deutlich von der Atrophie ergriffen. Am wenigsten beteiligt 
sind die distalen Partien der Extremit&ten; eine Atrophie der Ge- 
sichtsmuskulatur ist nicht vorhanden. Beim Liegen werden die 
Ffisse etwas in Equinnsstellung gehalten. 

Beim Yersach das Kind aufzustellen, fallt es sofort urn, w ah rend es 
ohne Unterstfitzung sitzen kann. Aufsetzen kann sich das Kind ohne 
fremde Hilfe nicht. Die Schultern sind „lose“. Die Schulterblfitter folgen 
bei Bewegangen des Oberarms fiber die Horizontale and stehen dann 
flfigelfOrmig ab (Serratus anticas). Beim Sitzen halt das Kind Kopf and 
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Schultern nach vorn Qber gebeugt. Die Entwicklung des Fettpolsters fiber 
den atrophischen Muskeln ist eine auffiillig gute, jedoch fehlt eigentliche 
Psendobypertrophie in Gestalt isolierter Fettkissen. Psychisch macht das 
Kind einen entschieden zurfickgebliebenen Eindruck, ist weinerlich. Eigent¬ 
liche Yerblodung besteht nicht. Die linke Pupille ist weiter wie die rechte. 
Auf beiden Augen besteht Starbildung. Die Hornhaut- und Bindehaut- 
redexe sind herabgesetzt. Die Patellarreflexe fehlen, desgleichen 
die Achillessehnenreflexe. Die Zehenreflexe sind plantarwfirts ge- 



Fig. 3. Fig. 4. 

richtet, es besteht kein Babinski, kein Patellarklonus, kein Fussklonus. 
Bauchdeckenreflexe beiderseits deutlich vorbanden. Nirgends fibrillfire 
Zucknngen, kein Nystagmus. 

Das Gehen ist unmoglich. Die Gehversuche sind etwas anders wie 
die ihres Bruders. Das Kind ist Susserst angstlicli, wagt kaum die Ffisse 
xon der Erde zu erheben. Die ausfakrenden ataktischen Bewegungen, 
welcbe beim Knaben vorhanden sind, fehlen. 

Eine mechanische Ubererregbarkeit der Muskeln ist nicht vorhanden. 
Die elektrische Prfifung ist wegen der grossen Angstlichkeit des Kindes 
kaum ausffihrbar, jedoch lfisst sich feststellen, dass die faradische Erreg- 
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barkeit von den Nerven wie auch von den Maskeln aus vorhanden ist. 
Ebenso wie beim Bruder ist die direkte Erregbarkeit der Ge- 
sftss- und Oberschenkelmuskulatur gegenflber der Qbrigen K6r- 
muskulatnr etwas vermindert. Auch fflr den galvanischen Strom 
ist die Erregbarkeit von Nerven und Muskel aus normal. Die Zuckungen 
sind prompt, nicht wurmfOrmig. 

Die Kathodenscbliessungszuekung erfolgt frQher wie die Anoden- 
schliessungszuckung. 

Die beim Bruder nachweisbare Unerregbarkeit gewisser besonders 
stark atrophischer Muskelgruppen for den galvanischen Strom ist ent- 
sprechend der weniger weit vorgeschrittenen Atrophie in diesem Falle 
nicht vorhanden. Ich gebe vorstehend auch die Photographien dieses 
Kindes. 

Es kann nach dem Untersuchungsergebnis nicht zweifelhaft er- 
scheinen, dass beide Geschwister an der gleichen Erkrankung leiden, 
einer Muskelatrophie, die in fruhester Kindheit auftrat, ihren Anfang 
an der Oberschenkel-, Becken- und Riickenmuskulatur nahm, allmahlich 
auch auf Schulter- und Oberarme weitergriff und zur Zeit nur das 
Gesicht, Hande und Ftisse verschont hat. 

Der Umstand, dass noch ein Kind der Familie an genau derselben 
Krankheit im selben Lebensalter gelitten bat, beweist die Familiaritat 
der Erkrankung zur Evidenz. 

Schon dieses familiare Auftreten lasst mit grosser Sicberheit das 
Bestehen einer Erkrankung ausschliessen, an die sonst bei einer dif- 
ferentialdiagnostischen Epikrise wohl gedacbt werden mti3ste: die Uber- 
reste einer in friiher Jugend tiberstandenen Poliomyelitis acuta. Denn 
da es sich bei der Poliomyelitis acuta mit grosster Wahrscheinlich- 
keit um eine Infektionskrankheit bandelt, so ware das Auftreten der¬ 
selben bei drei Kindern einer Familie zu ganz verscbiedenen Zeiten, 
jedoch im gleichen Lebensalter kaum verstandlich. Auch der Um¬ 
stand, dass die Eltern mit Sicherheit angeben, im Beginn der Erkran¬ 
kung habe kein Fieber und kein schwerer akuter Erkrankungszustand 
bestanden, sondern die Erkrankung habe schleichend eingesetzt, spricht 
gegen eine spinale Kinderlahmung. Schliesslich passt auch die Sym¬ 
metric in der Entwicklung der Muskelatrophien durchaus nicht in 
das Krankheitsbild der Poliomyelitis, was bereits Hoffmann (1. c.) 
betont hat. 

Eine cerebrale Kinderlahmung lasst sich mit Hinblick auf das 
Fehlen von Spasmen und auf die Doppelseitigkeit der Atrophien aus¬ 
schliessen. 

Von den echten Muskelatrophien kann man differentialdiagnostisch 
naturgemass nur diejenigen beriicksichtigen, welche in sehr fruhetn 
Kindesalter auftreten konnen. 
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Da ist zunachst der sogen. infantilen Muskelatropbie (Typus Lan- 
douzy-Dejerine) zu gedenken. Jedocb ist das Hauptcbarakteristicum 
dieser Form ihre Lokalisation in der Gesichtsmuskulatur, und gerade 
diese ist in unseren beiden Fallen vollig unbeteiligt. 

Die mit dem Namen Pseudobypertrophie belegte Form der pri- 
maren Muskeldystropbie tritt zwar in sehr fruher Kindheit auf, jedoch 
onterscheiden sich unsere Falle scbon dadurcb deutlich von diesem 
Typus, dass die Kinder keine Andeutung der atbletischen Korperform 
darboten, die for diese Erkrankung charakteristisch ist und nacb be- 
stimmter Aussage der Eltern auch nie dargeboten baben. 

Weiter zu gedenken ist der sogen. hereditaren Form der Muskel¬ 
dystropbie (Typus Leyden-Mobius resp. Typus Zimmerlin). 

Von diesem unterscheiden sich unsere Falle durch die frQbe Zeit 
ihres Auftretens. Das durcbscbnittlicbe Alter, in dem die Leyden- 
Mobiussche Muskelatrophie aufzutreten pflegt, ist nach Oppenbeim 
das 8. bis 10. Lebensjahr. Ein Auftreten derselben im 1. Lebensjahr 
ist meines Wissens nicbt beobachtet. 

Schliesslich kommt noch die progressiv neurotische Muskeldystro- 
phie (Type Charcot-Marie, peroneal type der Englander) 
wegen seines Auftretens in fruher Jugend und der Hereditat differen- 
tialdiagnostisch in Frage. Jedoch lasst sich ein Bestehen in unseren 
Fallen deswegen ausscbliessen, weil for diese Krankheit gerade das 
vorzugsweise Befallensein der distalen Extremitatenteile charakteristisch 
ist, wahrend in unseren Fallen diese im Vergleich zu den proximalen 
Partien nur wenig befallen waren. 

Wie scbon in den Krankengescliichten erwahnt ist, leiden unsere 
beiden Patienten an doppelseitigem Katarakt, der im 3. Lebensjahre 
entstanden ist und auch bei dem an der gleichen Krankheit verstor- 
benen Kinde hat nach Aussage der Eltern diese Augenerkrankung be- 
standen. Bekanntlich ist das Auftreten solcher Katarakte im friihen 
Kindesalter fast eine ophthalmologische Manifestation einer besteben- 
den Rhachitis und es lag nahe die bestehende Muskelerkrankung als 
sekundar durch rhachitische Knochenveranderungen bedingt anzusehen. 
Jedoch glauben wir auf Grund unserer Befunde auch diese Moglich- 
keit ausscbliessen zu dtirfen. Denn ausser dem Katarakt und etwas ge- 
bogenen Zabnen bei dem Jungen haben wir keine rhachitischen 
Knochen- oder Gelenkveranderungen finden konnen. Auch die Rontgen- 
aufiiahmen verschiedener Gelenke sprachen nicht for das Bestehen 
einer Rhachitis. 

Zudem schreibt auch Hoffmann bei differentialdiagnostischer 
Berflcksichtigung der Rhachitis, „dass dieselbe wohl Schwache der 
Beine, aber nicht Lahmung oder gar degenerative Lahmung mit EaR 
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oder Fehlen der Sehnenreflexe verursache“. In unseren Fallen aber 
fehlten die Sehnenreflexe vollig und auch die elektrische Erreg- 
barkeit der Muskeln war verandert, wenn auch keine Entartungsreak- 
tion best and. 

Somit kommen wir nach Ausschluss aller eben aufgeffibrten Mog- 
lichkeiten zu der Diagnose, dass es sich bei unseren Fallen um die 
familiare infantile Form der spinalen progressiven Muskelatrophie 
(Typus Hoffmann-Werdnig) handelt. 

Fur diese Ansicht spricht die Familiaritat, die Zeit des Auftretens 
in frQher Kindheit, der Beginn in den Becken- und Oberschenkelmus- 
keln mit Ubergreifen auf den Riicken, die Kyphose (Bruns) das all- 
mahliche sich Ausbilden scblatfer Lahmungen mit Erloschen der Sehnen¬ 
reflexe. Allerdings ist es vielleicht zu viel, in unseren Fallen von 
„Lahmungen“ zu reden, da unsere Patienten ja noch imstande waren, 
die Extremitaten in beschrankter Weise zu bewegen, jedoch beweisen 
die BeobachtuDgen von Bruns, dass unter TJmstanden die Beweglich- 
keit noch eine bessere ist wie man dem Grade der Atrophie nach er- 
warten sollte. 

Es verlohnt sich noch auf zwei Punkte der Krankengeschichten 
kurz einzugehen, auf das Fehlen der fibrillaren Zuckungen und 
auf das Fehlen der EaR. 

Was zunachst die ersteren anbetrifft, so ist es eine anerkannte 
Tatsache, dass sie bei spinal bedingten Muskelatrophien sehr haufig 
sind und als differentialdiagnostisches Moment gegeniiber den primaren 
Myopathien verwertet werden konnen. Jedoch ist ihr Auftreten bei 
spinalen Muskelatrophien durchaus nicht die Regel. So vermisste sie 
Nonne (zitiert bei Hoffmann) in einem Falle von Poliomyelitis 
chronica und Hoffmann konnte sie in keinem seiner Falle von in- 
fantiler familiarer spinaler Mnskelatrophie konstatieren. 

Die Entartungsreaktion ist von den meisten Beobachtern des 
Krankheitsbildes gefunden worden. Jedoch ware es durchaus verfehlt, 
auf Grund dessen, dass sie in unseren Fallen vermisst wurde, die Dia¬ 
gnose fallen zu Jassen. Denn es ist eine sicher stehende Tatsache, 
dass EaR bei spinalen Muskelatrophien nicht vorhanden zu sein braucht 
(vgl. Hoffmann). Nach Ansicht dieses Autors scheint es in den 
akut verlaufenden Fallen am haufigsten zur EaR zu kommen, 
wahrend sie in chronischen oft vermisst wird. Da es sich in 
unseren Fallen zweifellos um recht chronisch verlaufende handelt, ist 
das Fehlen der EaR um so verstiindlicher. 

Besonders hinweisen mochte ich noch auf die schon in den Kran¬ 
kengeschichten erwalinte passive Hyperextensionsfahigkeit der 
Gelenke, speziell der Ellenbogengelenke, zumal dieses Phanomen von 
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dem ersten Bescbreiber der Erankheit (Werduig) an seinen Fallen be- 
reits geseben und gewurdigt wurde. 

Dasjenige Symptom, welches nach meiner Kenntnis der Literatur 
am wenigsten in den Rahmen der Erkrankung passt, ist das Bestehen 
ernes bochgradigen Intelligenzmangels, der bei dem Jungen geradezu 
als Imbezillitat bezeichnet werden muss. Jedoch scheinen derartige 
Vergesellschaftungen doch vorzukommen. Oppenheim erwahnt in 
seinem Lehrbucb n kompliziertere mit Geistesschwache verknlipfte Sym- 
ptombilder" und auch bei Hoffmann findet sich ein Hinweis auf die 
Kombination von Muskeldystrophie mit Idiotie. 

Selbstverstandlich wiirde der strikte Beweis, dass es sicb in unseren 
Fallen wirklich um die Form der Muskelatrophie handelt, als welcbe 
wir sie angesprochen baben, nur durch den Nachweis der typiscben 
aoatomischen Veranderungen im Ruckenmark und den peripberen 
Nerven geliefert werden konnen. Wenn dieser aber zurzeit auch nocb 
nicht zu erbringen ist, so glauben wir doch auf Grund der klinischen 
Erscbeinungen berechtigt zu sein, die interessanten Krankheitsfalle 
unter der Ton uns gestellten Diagnose zu publizieren. Ubrigens werden 
wir die Kinder, die zurzeit in einer Fursorgeanstalt untergebracht sind 
weiter unter Augen bebalten und so vielleicht'noch in die Lage kommen, 
die anatomische Ursache der Erkrankung zu eruieren. 
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Zur Pathologie der Meningen. 

Von 

H. Quincke. 

(Schluss zu Band 36, S. 343—99.) 

(Mit 1 Abbildnng.) 

VH. Tuberkulose Meningitis. 

Von tnberkuloser Meningitis kamen in den letzten Jahren 64 Falle 
zu genauerer Beobachtung. 

Davon hatten 11 ein Alter unter 5 Jahren, 7 das von 5 —9, 7 das 
von 10—14 Jahren. 

Es zeigten 

einen Druck von bei der ersten als bochsten 

Lumbalpunktion beobacbteten Druck 


I. 50—100 mm Wasser 2 Falle = 3 Proz. 1 Fall = 1,5 Proz. 
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43 Patienten wurden mehrfach punktiert, bis zu 9 mal, — taglich 
Oder in grosseren Pausen. 

In 60—70 Proz. der Falle betragt der (hochste) Druck zwischen 
200 und 500; nur in 26 Proz. ubersteigt er 500 mm Wasser. 

Bei den meisten, namentlich solchen mit niedrigen Anfangszablen, 
stieg der Druck im Lauf der Krankheit, oft sehr erheblich (850 war 
das beobachtete Maximum), um manchmal am letzten Tage wieder ab- 
zusinken. 

In 12 Fallen war der Druck bei der letzten Punktion erheblich 
(um 30 - 60 Proz.) niedriger als der beobachtete Maximaldruck, — wahr- 
scheinlich weil Verklebungen der Subarachnoidalraume die Kommuni* 
kation mit der Schadelhohle beeintrachtigt hatten; gewobnlich war in 
diesen Fallen auch die zuletzt entleerte FlQssigkeitsmenge geringer als 
bei den frliheren Punktionen. 
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Im ganzen finden sich die hoheren Druckzahlen raehr bei 
Erwachsenen; bei Kindern unter 10 Jahren wurden nur 3 mal Drucke 
fiber 400 mm beobachtet; das kindliche Gehirn erliegt eben hoberem 
Drack wie der Krankheit selbst eher als das erwachsene. 

Manchmal liessen nach der Punktion Kopfschmerzen, Unrube, 
Krampfe, Benommenheit nach; stets war dieser Einfluss vorfibergehend, 
haufiger fehlte er; neben den wichtigeren sonstigen Veranderungen der 
Hirnsubstanz spielt eben der Druck meist nur eine sekundare Rolle. 
Nur in einem von Gross 1 ) beschriebenen, zur Heilung gelangten Falle 
war der Nacblass der Kopfschmerzen so augenscbeinlicb, dass der 
Patient selbst nach Wiederholung der Punktion verlangte. 

Durch Schlitzung der Dura, die raehrfach neben der Punktion zur 
Anwendung kam, wurde in einem Fall 8 Tage lang Aussickern von 
Liquor cerebrospinalis und Druckherabsetzung erzielt. 

Der Eiweissgehalt des Liquor cerebrospinalis kann auch 
bei starker Exsudation mit hohem Druck unter */ 2 pro mille bleiben, 
gewohnlich ist er aber gesteigert (in 12 Fallen fiber 2 pro mille, 
5mal fiber 3, 3mal auf 4, je einmal auf 5 und 6 pro mille. Fibrin- 
ausscheidung ist 22 mal notiert, sie kann sich auch bei ] / 2 pro mille 
Eiweiss finden. 

Die Zahl der farblosen Zellen in der Flfissigkeit variierte von 
wenigen bis zu 1100; es waren allein oder vorwiegend Lymphocyten. 

Stauungsneuritis wurde 9 mal beobachtet, davon 5 mal bei Druck 
unter 300. 

Einmal bestand beiderseits Protrusio bulbi (Druck 530). 

Dreimal fand sich bei der Sektion iilterer chronischer Hydro¬ 
cephalus; mir scheint derselbe die Lokalisation der Tuberkulose in 
den Meningen zu begunstigen. 

» 

VUL Pachymeningitis und Trauma. 

Bei den Erkrankungen der Dura sind Entzfindung und Blutungen 
nicbt von einander zu trennen. 

In dem Krankheitsbild treten gewohnlich die allgemeinen Hirn- 
syrnptome mehr hervor als die Halbseitensymptome. Auf den ersten 
Blick scheinen dieselben bauptsfichlich durch die mechanische Wir- 
kvmg des Blutergusses bedingt zu sein; indessen entspricht die be- 
obachtete Steigerung des Spinaldrucks dem MaB und dem Zeitpunkt 
der Blutung nur unvollkommen; sie kann bei grosser Blutung anfangs 
gering sein (Fall 3, 6); der Druck kann aber auch weiterhin stark 
steigen, ohne dass neue Blutung erfolgt (Fall 4, 6), man muss des- 

1) A. Gross, Berl. klin. Wochenschr. 1902. Nr. 33. 
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balb annehmen, dass das ergossene Blut die Hirnsubstanz aucb cbe- 
miscb schadigen kann, dann aber, dass es als Fremdkorper die Me- 
ningen zur Exsudation erregt, vielleicht aucb maucbmal die abfuhrenden 
Lymphbahnen yerlegt (Fall 1). Wo ein Trauma vorliegt, kann dieses 
aucb direkt die Exsudation steigern. 

Gegenfiber den intracerebralen Blutungen ist besonders wichtig, 
dass der Bluterguss gewobnlicb langsam (Fall 4) und oft mebrfacb 
(Fall 2, 5, 6) auftritt, daher eine allmabliche Entwicklung der Sym- 
ptome und stossweisser Verlauf baufiger als bei den intracerebralen 
Blutungen; die Spinalflussigkeit enthalt Blut nur in friscben Fallen, 
in den ersten Tagen nacb der Blutung, beigemischt. 

Ich fiihre einige Beispiele „spontaner“ (nicht traumatischer) Pachy¬ 
meningitis an. 

In Fall 1 scheint Blutung durcb Pressen den Ausgangspunkt zu 
bilden; in Fall 2, anscbeinend durcb Insolation hervorgerufen, durfte 
mehr entziindliche Verdickung der Dura vorliegen, die Blutung weniger 
wichtig sein. 

Fall 1. Sch—t, Forster, 42 Jahre alt. 12. IV. bis 23. V. 1906. 
Bis dahin gesund. 

Am 4. IV. bei Stuhlgang Schwacheanfall and Kopfschmerzen, 
dann Erbrechen; seitdem dauernde Stirnkopfschmerzen; schlechtes 
Allgemeinbefinden, deshalb 12. IV. Aufnahme. Kopf nirgends klopfempfind- 
lich. Angenhintergrnnd: linke Papille hyperamisch, Grenzen ver- 
waschen, Gefftsse geschiangeit; recbts geringe Hyperamie. Leicht be- 
nommen. Ged&chtnis etwas gestOrt. Organbefund obne Besonderheit 
Puls unter 60. Blutdruck erkOht, 160 mm Hg. Kopftrauma nicht 
zu eruieren. Alkohol geleugnet (?), raucht viel. — Kopfeisblase, Pyrami- 
don 0,3. Jodnatrium 4 x 0,5. 

14. IV I. L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. G. E. Zncker Aus- Zellen 
druck druck sehen in 1 cmm 

350 220 11 ccm 1008 3 / 4 °/ 00 — gelblicb nur r. 

Blutk. 

gleich nachher Kopfschmerzen geringer. 

In den folgenden Tagen wechseln Kopfschmerzen und Benommenheit. 

18. IV. II. L.-P. 

? 140 etwa 1007,5 1 /2°/oo — wasser- r. Blutk. 

12 ccm hell 

Kopfschmerz danach wesentlich besser. 

20. IV. Injektionskur mit Hydrargyr. salicyl. 3 x 0,1 in 14 Tagen. 

5. V. III. L.-P. 

200 120 14 ccm 1007 — — wasser- keine r. 

hell Blutk. 
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Die vorher heftigen Kopfschmerzen danach geringer. Natr. jodat. 
4x0,5. 

18. V. IV. L.-P. 

iafangfl- End* entleert sp. 6. E. Zucker Aus- Zellen 

drnck drnek sehen in 1 cmm 

170 120 15 ccm 1008 3 / 4 °/ 00 — wasser- — 

hell 

23. V. Geheilt entlassen. Puls 70—80. Nach 1 I 2 Jahr dauernd be- 
schwerdefrei. — 

Intermeningeale Blutung durch Pressen beim Stuhlgang; wahr- 
scbeinlich etwas Arteriosklerose. Alkohol und Tabak vielleicht mitwir- 
kend. — Intrakranielle Drucksteigerung dureli das Blut und durch 
serflse Exsudation. — Nach Lumbalpunktion jedesmal Erleichterung. 

Fall 2. B—ck, Lehrer, 40 Jahre alt, erkrankte Juli 04 nach einer 
Ungeren Fahrt in brennender Sonne pldtzlich mit Schwindel, 
Kopfschmerz und besinnungslosem Umfallen; Erbrechen. Lag 
raehrere Wochen mit Kopfschmerz auf Scheitelhdhe und linker Stirnh&lfte; 
keine Nackensteifigkeit. Davon genesen machte er im August Bergtouren 
mit Rucksack. Oktober 04 ncuc iihnliche Erkrankung ohne Anlass; 
(im Anfang wenige Tage Fieber). Nach 8 Wochen Unterricht aufgenom- 
men; standige Kopfschmerzen, Gedacht.nisschwache bleiben. 

Oktober 05: Die gleiche Erkrankung heftiger; mit Fieber und 
Bewusstlosigkeit von mehrtiigiger Dauer einsetzend, 6 Wochen bettlagcrig. 
Bei jeder dieser Erkrankungen Pulsverlangsamung. 

15. I. 06 aufgenommen. Klagt noch dauernd tlber Kopfschmer¬ 
zen, die ihn am Unterricht hindern (litt sein Leben lang an „Blutandrang 
nach dem Kopf"; keine Migrane. Rauclien und Trinken wenig (V). Korper- 
befund ohne Besonderheiten. Kopfumfang 60,5 cm (der Bruder ebenso; 
in seiner Heimat seien grosse KOpfe Oblich). Auf ScheitelhOhe 2 cm lange 
Narbe, von einem Stoss in der Kindheit. 

Diagnostische Lumbalpunktion ergibt 100 mm Druck; obwohl nur 
der Schlauchinhalt (1 ccm, klar) entleert wurde, stellen sich Nachwehen 
(Stirnkopfschmerz, Schwindel, Erbrechen) ein, die erst nach 3 Tagen 
schwinden. 

25. I. 06 geht nach Hause. 

Ordination: Jodnatrium, Abstinenz von Alkohol und Tabak; 1 mal 
wOchentlich Abftthrung mit Bitterwasser. 

Wie der Bruder (Arzt) Mdrz 06 berichtet, bestanden Anfangs in der 
Gegend der Punktionsstelle noch langere Zeit Schmerzen (Aus*ickrrn 
von FlQssigkeit zwischen die MuskelnV Q.): die Kopfschmerzen aber ver- 
schwanden. 

Januar 07. Dauerndes Wohlbefinden gemeldet. — 

Anscheinend nach Insolation Pachymeningitis mit Blutung. die sicli 
in Jahresfrist noch 2 mal wiederholte, dauernden Ko]d‘schnierz und Ge- 
dachtnisschwache hinterliess. Der erhdhte Spinaldruck wrist auf erhbhte 
serOse Exsudation hin. Ob die langcn Nachwehrn der einfachen Lumbal- 

Deutsche ZeiUchrift f. Nervenheilkundo. 40 . Bd. 
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punktion nur auf gesteigerter Reaktion der Meningen beruhen (s. a.)? 
odcr ob die Flflssigkeit tage-, resp. wochenlang durch die SticbOffnung der 
Dura in das Gewebe nacbsickerte und dies zur Heilung beitrug? 

Atiologisch spielt fttr die Pachymeningitis haemorrbagica das 
Trauma die Hauptrolle. Am verstandlichsten sind unter diesen Fallen 
die schweren, oft letal verlaufenden, bei welchen die Obduk- 
tion gewohnlich viel mebr Verletzungen ergibt, als man im 
Leben diagnostizieren konnte. 

Ich ftthre einige solcher Falle an: In Fall 3 erfolgte der Tod 
schon nach einigen Stunden, in Fall 4 wurde die intrakranielle Blutung 
erst nach 16 Stunden so reichlich, dass sie Hirnsymptome machte. 
Fall 5 ist ein traumatisches Aneurysma der A. vertebralis, das 2mal 
zu Blutungen zwischen die Hirnbaute fubrte. 

Fall 6 ist ein typischer Fall von umschriebener bamorrbagischer 
Entzundung mit starker Druckwirkung des Exsudates. Seine Ent- 
fernung durch Schadelpunktion fObrte vollige Heilung herbei. Drei 
Monate spater bestand noch Drucksteigerung, fur die aber Akkommo- 
datioo eingetreten war. 

Fall 6 a zeigt die spaten Folgen eines Traumas (mit, wahrschein- 
licb sebr reichlich gewesener, Intermeningealblutung) in Form von 
Kopfschmerz, Schwindelgefiihl und massiger Drucksteigerung. 

Fall 3. H—p, 45 Jahre alt, Gelegenheitsarbeiter, wird am 6. XI. 05 
bewusstlos auf der Strasse gefunden; cr soil Scbaum vor dem Mundc und 
„Krampfe“ gehabt haben. 

Bei der Einlieferung vdllig bewusstlos, Puls 68, unregelmassig und 
ungleicb. Am Hinterkopf grosse Blutbeule unter der Kopfschwarte. Biss- 


wunden der 

seitlichen Zungenrander. 


6. XI. 

L.-P. 



Anfangs- 

drnck 

End- 

druck 

entleert sp. G. 

E. Ads- 

sehen 

165 

125 

8 ccm — 

— wie reines. Blut, 

1 •« 1 • • 


auch mikroskopisch 


Zur chirurgischen Elinik verlegt, um den intrakraniellen Bluterguss 
auszuraumen; stirbt aber schon nach V 2 Stunde. 

Sektion: Schadelbrucb. Bruchlinie durch das linke hintere Scheilel- 
und Schlafenbein; hier grosse Blutergdsse unter die Schadeldecke und 
epidural. Ausgedehnte Sugillationen der weichen Hirnhaute. Hamorrhagi- 
sche Erweichungsherde an der Basis des Stirn- und Schlafenlappens rechts 
bis in die Stammganglien. — 

Der Schadelbruch ist vielleicht durch Schiagerei, wahrscheinlicher 
durch Fall auf das Pflaster entstanden, — ob im epileptischen Anfall? 
Ob die Krampfe erst durch die Kopfverletzung ausgeldst wurden? — Das 
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fait rein blatige Lumbalpunktat wies auf reichliche intrakranielle Blutung 
bin; doch war es far einen chirurgiscben Eingriff zu spat, die Hirnver- 
letzangen selbst auch wohl zu ausgedehnt. 

Fall 4. V—1, Milchkutscher, 34 Jahre alt, 22. bis 24. Novbr. 02. 

V. wurde am 19. XI. von einem Radfahrer umgefahren, so dass er 
mit dem Hinterkopf auf Steinpflaster fiel. Er war eine J / 2 Stunde be- 
wusstlos, fuhr dann mit dem Milchwagen nach Hause, wo er 3 mal 
Blut erbrach. Er schlief gut, fuhr am 20. XI. noch Milch aus, legte sich 
aber Mittags wegen Kopfschmerzen zu Bett. Seit 21. morgens benommen, 
mehrmals Erbrechen von Galle, auch von Blut. 

22. XI. Bei der Aufnahme benommen, unruhig. Temperatur 38,4°. 
Puls 64. 

Am Hinterhaupt Sugillation und (idem, umschriebene Empfindlichkeit. 
Im Augengrund die Venen etwas geschlangelt, Papillengrenzen verwaschen. 
Keine Lahmungen. — Eisblase auf den Kopf, Blutegel. Abfiihrmittel. 
Mehrmals 4,0 Gelatine subkutan. 

23. XI. L.-P. Druck 500 mm. Mehr als 20 ccm einer sanguino- 
lenter Flttssigkeit wurden entleert. 

25. XI. Wegen Zunahme von Benommenheit und Papillitis soli noch 
einmal L.-P. gemacht werden, doch erfolgt vorhcr der Toil unter primarem 
Atemstillstand. 

Die p. m. ausgefQhrte Lumbalpunktion ergibt noch Druck von 200 mm, 
entleert 29 ccm Flttssigkeit. 

Die Sektion ergibt ausgedeknte Basisfraktur. Blutungen in den Sub- 
duralraum, die Arachnoidea, die linke Keilbeinhohle, die Sehnervenschciden. 
Zahlreiche ZertrOmmerungshcrde dcs Hirns an der Basis. — 

Das Trauma hatte zwar Schadelbasisfrakturen und kleine ZertrUm- 
merungsherde des Gehirns crzeugt, diesc blieben aber latent und die 
Folgen der Commotio gingen bald vorttber. Deshalb in don ersten 
16 Stunden keine anderen Symptome als Erbrechen von Blut, das aus der 
Keilbeinhohle in die Nase und in den Magen gelangt war. Erst allmah- 
lich erfolgte, wohl durch die Bcweguug begunstigt, die Blutung zwischen 
die Hirnhaute; sie verursachte erst, nach 5 Tagen unter starkerer seroser 
Transudation und erhohteni Cerebrospinaldruck den Tod. 

Fall 5. Grete R—r, 12 V 2 Jahre alt. aufgenoinmen am 3. X. 01. 

Fiel vor 6 Wochen rQckwarts 1 1 2 m tief aus einem nicht ge- 
srlilossenen Fenster in den Keller, konnte sogleieh aufsteben; keine 
Folgen. Nur in letzter Zeit Hinterkopf empfindlich gegon Festbinden des 
Haares. Am 30. IX. plotzlich Bewusstlosigkeit in der Turnstunde, 
fiel bin, erbrach mehrmals, selir bald entstand Exophthalmus: seit 1. X. 
Nacken starr, Kopf nach liinten gebeugt, dauernd benonunen, mehrmals 
tetanische Krhmpfe. 

3. X. Bei der Aufnahme grosse Unrulie im Bett, Opisthotonus. 
Kopf im rechten Winkel nacli liinten gezogen. Geradstreekung uninog- 
lich, schmerzhaft. Rtickenlage wegen der Yerbiegung unmdglirli. Beider- 
seits (links starker) Exophthalmus und Ilvperamie des Augengrundes 
mit Verwaschung der Papillengrenzen. Sensorium massig be¬ 
nommen. Sehnenreflexe gesteigert. 
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Keine Lahmung, nur die Zunge weicht beira Vorstreckcn nach rechts 
und zeigt sich in ihrer rechten H&lfte deutlich atrophisch, sonst 
kein Organbefund. Ohren frei. Temperatur 37—38. 

Bei Lumbalpunktion entleert sich tropfenweise blutig gefftrbter 
Liquor cerebrospinalis. 

4. X. Sensorium freier. Pat kann nicht schlucken, offenbar 
wegen der starken Nackenverbiegung; keine Gaumenlahmung. Klagt fiber 
Schmerz in der Kehlkopfgegend. — Schlundsondenernahrung. 3 Blut- 
egel am Proc. mastoideus; 2,0 Gelatine subkutan, da Meningealblutung an- 
genommen wird. 

In den folgenden 6 Tagen Temperatur zwischen 38 und 39 0 — viel- 
leicht dureh Aspirationspneumonien, obwohl solcbe nicht nachweisbar sind. 

Ganz langsam lftsst die spastische Verbiegung des Kopfes und der 
Opisthotonus nach. Die Beine sind zeitweilig spastisch steif, die Pupillen 
ungleich. Einftthrung der Scblundsonde an einzelnen Tagen nicht mdglicb. 

11. X. Kann spontan schlucken. — Exophthalmus, Hyperftmie 
des Augengrundes, Spasmus im Nacken und Rficken schwindet allmahlich. 

Cber der rechten Kopfhaifte fiberall ein lautes systolisches 
Sausen, am lautesten am rechten Gehdrgang; auch fiber der rechten 
Halsseite wird es laut, am Nacken nur leise gehdrt. 

21. X. Pat. macht Gehversuche; dabei zeigt sich das rechte Bein 
schw&cher und unsicherer als das linke; Wadenumfang rechts nicht sicher 
geringer als links. — An der rechten Zungenhalfte unvollkommene Ent- 
artungsreaktion, aber allmahlich Besserung der Beweglicbkeit. 

20. XI. Entlassung. Die Parese des rechten Beins ist geschwunden. 
Keine Beschwerden. Atrophie der rechten Zungeuhalfte bestekt nocb, Be- 
wegung bessert sich. Das Gerausch fiber der rechten Kopfhalfte besteht fort. 

Das Kind war nach Angabe der Mutter weiterhin gesund, starb aber 
plOtzlich l 3 / 4 Jahre spater am 4. August 08, nachdem sie am Tage 
vorher mehrmals Erbrechen und starke Nackenschmerzen bekom- 
men hatte. — 

Die bei der Aufnahme bestehende Atrophie der rechten Zungenhalfte 
(die von den Angehbrigen nicht bemerkt worden war), weist auf eine 
L&sion des rechten Hypoglossusstammes durch das Trauma hin, 
sei es durch eine Schadelfissur sei es durch eine Blutung. Wahrschein- 
lich ist bei dem Fall auch die rechte A. vertebralis oder einer ihrer 
Aste verletzt worden, so dass sich ein Aneurysm a entwickelte. Sechs 
Wochen nach dem Fall erfolgte aus letzterem eine Blutung, vorzugsweise 
in die hintere Schadelgrube, die das schwere Krankheitsbild bei der Auf- 
nahme herbeiffihrte. (Blutgehalt des Liquor cerebrospinalis — Abschluss 
der Spinal- gegen die SchadelhShle, Kompression des rechten Seitenstranges 
durch Blutgerinnsel). Dieses Extravasat kam zur Resorption; eine er- 
neute Blutung, l 3 / 4 Jahre spater, fflhrte zum Tode. Der Exophthal¬ 
mus weist auf (vorfibergehende) Schadigung der Sinus cavernosus hin; — 
ob das Aneurysma vielleicht mit einem Gehirnsinus, oder der rechten V. ju- 
gularis kommunizierte? daffir wfirde die Hdrbarkeit des Gerausches an 
der rechten Halsseite sprechen. 

Bemerkenswert ist die Hochgradigkeit der Nackenbeugung 
nach hinten, die zum vollkommenen Schluckhindernis wurde. 
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Fall 6. H—n, 61 Jahre alt, Landmann, stiess am 20. XI. 07 auf 
dem Kornboden beim Aufrichten aus gebflckter Stellung mit dem Kopf 
gegen die Decke (Nagel; kloine Beule am r.Vorderkopf; vorfibergehend 
duselig). 8 Tage spater stolperte er fiber einen gefrorenen Erdhaufen, 
fiel mit der rechten Kopfseite auf diesen auf; vorflbergehende Be- 
taubung. Seit dieser Zeit traten Offer Kopfschmerzen auf; seit 2. XII. 
intensiver, seit 6. XII. bettlagerig, schwindlig, kann schlecht gehen, seit 
11. XII. dauernd scblfifrig, deshalb 12. XII. 07 Aufnabme. Aussehen 
eines tief Schlafenden, ist aber nicht zu erwecken, Pupillen eng, rea- 
gieren etwas. Reflexe schwacb. Puls 72. Arterien etwas rigide. Blut- 
druck 192 mm Hg. Im Urin etwas Eiweiss. 

In den folgenden Tagen wird das Sensorium etwas freier, Pat. 
onruhiger, dabei Parese der linken Gliedmassen bemerkbar, die 
Sehnenreflexe links gesteigert; klagt fiber Kopfschmerzen. 

17. XII. Benommenheit starker. Zuckungen in den rechten Ex- 
treroitaten. 

L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. U. 

drnck drnck 

200 180 5 ccm wasser- — 

klare Flfissig- 
keit 

19. XII. VOllig bewusstlos, die linken Extremitaten werden gar 
nicht, die rechten etwas, zuckend bewegt, dabei Steifigkeit im linken Bein. 
Puls wechselnd 68 bis 90. Temperatur (seit gestern) fiber 38 °. Augen- 
grund frei. 

Punktion des Schadels nach Neisser auf der Yerbindungslinie 
beider OhrOffnungen, 10 cm oberhalb der rechten. Es wurden 155 ccm 
FlOssigkeit aspiriert; sie ist dunkelgelbbraun, trfibe, etwas dlcklich, 
die letzte Portion etwas heller; der Schaum grfinlich schimmernd. Sp. 
Gew. 1015,0. E. nach Esbach 4 Proz.; nach J / 4 Stunde vdllige Ge- 
rinnung. m.: wenige mfissige gut erhaltene r. BlutkOrper, viel feiner 
Detritus. 

Schon wfihrend der Entleerung beginnt Pat. aus dem Koma 
zu erwachen; V 2 Stunde danach fragt und antwortet er, bewegt die linken 
Extremitaten, wenn auch nicht ganz so krfiftig wie rechts. 

20. XII. Hat spontan das Bett verlassen und sich gewaschen. Linke 
Extremitaten noch etwas schwacher als rechts. 

23. XII. Prophylaktisch 5 g Gelatine subkutan. 

30. XII. Dauerndes Wohlbefinden. Nur ab und zu wenig Kopf¬ 
schmerzen, wie auch schon vor der Erkrankung. 

13. I. 08. Geheilt entlassen. 

Zu Hause stellten sich Kopfschmerzen Ofter wieder ein, manch- 
mal sehr heftig, so dass sie ihn in seiner Beschaftigung hinderten. 

29. III. 09. Wiederaufnahme behufs Begutachtung. 

Motilitat und Reflexe normal. Kein E. Sonst Befund wie frfiher. 
Augengrund frei. 

L-P. 

330 130 25 ccm — klar 0 Zellen — 

Im Anschluss an 2 mfissige Kopftraumen entstand hier um- 


Aus- Zellen 

sehen in 1 cmm 
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schriebenc serdse Pachymeningitis mitBlutung; die FlOssigkeitistnur 
zum geringen Teil Extravasat, vielmehr wesentlich entzflndliches Exsudat 
(sp. Gew. 1015,5 gerinnungsfahig). Das Gehirn war nur durch Druck gescha- 
digt, die rechte Hemisphare mehr als die linke. Prompter Erfolg der 
Schadelpunktion durch die Druckentlastung. Vielleicht bestanden hier 
schon vor den Traumen entzOndliche Verklebungen zwischen Dura und 
Arachnoidea, welche zu scharfer Abkapselung des Exsudates ftthrten. 

Spater scheint sich dauernde Drucksteigerung entwickelt zu haben, 
entzttndlich Oder durch Yerlegung der Arachnoidalzotten? 

Fall 6a. G—e, 39 Jahre alt, Ziegeleiarbeiter. 15. III.—29. III.05. 

Vor 14 Monaten (23. 1.04) stflrzte G. vorntlber vom Wagen auf 
Steinpflaster auf den Hinterkopf. Er konnte seinen Wagen noch 
10 Minuten nach Hause fahren; erst hier wurde er benommen und 
blieb nun „mehrere Wochen“ bewusstlos. Beim Erwachen heftige Kopf- 
schmerzen und Schwindel, SehstOrung, sowie Lahmung im rechten Arm 
und Be in. Dies besserte sich ziemlich schnell, so dass er am 12. Februar 
schon wieder gehen, spater auch etwas arbeiten konnte. 

15. III. 05. Zur Begutachtung aufgenommen. Klagt fiber Kopf- 
schmerz und Schwindelgeftlhl, besonders beim Bftcken. Geringe Parese 
von rechtem Arm und Bein. An den Augen nichts. 

20. HI. L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. G. E. Ins- . Zellen 
druck druck sehen in 1 cmm 

180 150 3 ccm — 0,2 °/ 00 klar keine Zellen 

Kopfschmerzen in den folgenden Tagen etwas starker. — 

Vermutlich sind hier Schadelfissur und Kontusionsherde im Gehirn 
linksseitig vorhanden gewesen. Die Blutung erfolgte erst ira Lauf einer 
Viertelstunde oder mehr, sie muss recht erheblich gewesen, aber ziemlich 
vollstandig resorbiert worden sein. Ein Reizungszustand besteht aber noch 
nach 14 Monaten; er aussert sich in Kopfschmerzen und massiger Druck- 
erhOhung. Die Hemiparese ist wohl auf die Narben kleiner Zertrttmme- 
rungsherde im Him zu beziehen. 

Viel schwieriger zu beurteilen als die schweren sind diejenigen 
Falle von Kopftrauma, bei welchen zwar heftige initiale „Kom- 
motions“-Erscheinungen (Bewusstlosigkeit, mancbmal Krampfe, Er- 
brechen, PulsverlaDgsamung) auftreten, aber schuell schwinden, 
wahrend Kopfschmerz, Schwindelgeflihl, Storungen der Stimmung und 
der psychischen Leistungsfahigkeit mehr oder weniger lange zuruck- 
bleiben. 

Kurz nach dem Unfall kamen nur 4 solcher Falle zur Beob- 
achtung. 

Fall 7. Anna B—k, 21 Jahre alt, Dienstmadehen. 

9. IV. 05. Gleitet frQh 8 Uhr auf einer Treppe beim Hinabgehen 
aus und schlagt mit dem Hinterkopf auf. Bewusstlos V 2 Stunde 
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lang. „Krampfe“. Nach einer Stunde Erbrechen. 10 Uhr: Aufnabme. 
1st noch etwas benommen; klagt fiber heftigen Kopfschmerz, beson- 
ders in Stirngegend; bei Bewegung mehr; noch 2mal Erbrechen. 


6 Uhr L.-P. 

Anfanga- End- 

entleert 

sp. 61. 

E. 

Aua- 

Zellen 

draek druck 

230 100 

11 ccm 



sehen 

I 11 1 cmm 

800 Leuko- 


cyten 

Kopfschmerzen schwinden sofort, kehren nicht wieder. 

12. IV. (4. Tag) L.-P. diagnostisch 

160 100 15 ccm — — — keine 

15. IV. Kopfschmerz kehrte nicht wieder; geheilt entlassen. 

Fall 8. Anna D—g, 16 Jahre alt, Dienstmadchen. 

12. VI. 04 abends Fall auf den Hinterkopf beim Abspringen vou 
der Trambahn. Bewusstlosigkeit V 2 Stunde lang. Eine Stunde sp&ter 
Erbrechen, das sich auch in den nfichsten 24 Stunden noch etwa8mal 
wiederholte. Aufnahme 3 Stunden nach dem Unfall. Heftige Kopf¬ 
schmerzen hauptsfichlich in der Stirn. Temperatur zuerst subnormal. 
Puls etwas beschleunigt. Sonst kein Befund. 

15. VI. (3. Tag) L.-P. 

230 % 145 7 ccm — Spur leicht rote Blut- 

rfitlich kfirperchen 

Bei der Punktion aufffillig grosse spontane Druckschwankungen. 
Schon wahrend des Flfissigkeitsabflusses verschwinden die Kopfschmerzen, 
kehren am folgenden Tage nur wenig wieder und bleiben von da ab fort. 

28. VI. (16. Tag) L.-P. 

155 110 5 ccm — Spur wasser- — 

hell 

Nach der (nur diagnostischen) Punktion vorfibergehend Kopfschmerzen. 
Solche auch noch in den nachsten Tagen, anscheinend durch Diatfehler 
und Magendarmstdrung veranlasst. 

4. VII. gebessert entlassen. 

Fall 9. C—a, 16 Jahre alt, Ziegeleiarbeiter. 

15. VIII. 04. Morgens bewusstlos im Bett gefunden; soil Nachts 
2mal aus dem Bett gefallen sein (Rausch? Krfimpfe?). Aufnahme erst 
Abends. 1st benommen, dabei unruhig, schreit viel. Im Augen- 
grund beiderseits Venen stark geffillt und geschlangelt, Papillengrenzen 
verwaschen. Puls 80. Sonst kein Befund. 

16. VIII. Noch sehr unruhig. Puls unter 60. Morphium subkutan. 

(2. Tag) L.-P. 

240 120 25 ccm — klar 3 Leukocyt. 

in 1 cmm 
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Nach der Punktion ist Pat ruhiger; das Sensorium wird freier. 
Klagt fiber Kopfschmerzen; Infraktion der X. Rippe links zu kon- 
statieren. 

17. VIII. Sensorium frei. Kopfschmerz geringer. Stauungspapille 
geringer. 

23. VIII. Fortschreitende Besserung. Diagnostische Lumbalpunktion 
ergibt 60 mm Druck. 

5. IX. Normaler Augenbefund. Geheilt entlassen. 

Fall 10. Carl J—1, 29 Jahre alt, Werftarbeiter. 

18. X. 04. Fiel, als er seine steile unbeleuchtete Haustreppe 
hinaufging, von dieser herab (4 m hoch?), wurde bewusstlos in seine 
Wohnung getragen, erbrach mehrmals, erwachte am folgenden Morgen 
mit heftigen Kopfschmerzen, konnte schlecht sprechen. Durch Bett- 
ruhe vorfibergehende Besserung. 

24. X. Aufnahme: heftige Kopfschmerzen, besonders in Stirn 
und Scheitelhdhe; letztere druckempfindlich. Puls 60 und darunter. 
Augen (u. a. Organe) obne Befund. Obstipation. — Kopfeisblase, Senna- 
infus. 

25. X. Diagnostische Lumbalpunktion entleert etwas klares Serum; 
Druckbestimmung wegen Fehler am Apparat nicht mOglich. 

Kopfschmerz wechselnd, starker bei Aufsitzen und Bewegung, manch- 
mal Erbrechen. 

31. X. 2. Lumbalpunktion begonnen, aber wegen Eintritt von 
Schmerzen im 1. Bein nicht zu Ende geffihrt; nur 2 ccm Blut (aus 
Plexus venosus?) entleert 

Unter Bettruhe und Abfflhrung schwinden die Kopfschmerzen usw., 
so dass Pat. allm&hlich aufstehen und am 21. XI. entlassen werden kann. 
Am Entlassungstage stellten sich Krenzschmerzen ein, sie wurden starker 
nach einem kleinen Spaziergang und zogen sich in die Brust und in die 
Beine, die krampfartig eingezogen wurden; lag wieder im Bett zu Hause. 

28. XI. Exacerbation der Schmerzen; deshalb Wiederaufnahme. 
Pat kann gehen, halt aber den Rficken vollkommen steif wegen Schmerz 
in der Lendenwirbelgegend. Diese zu beiden Seiten der Dornfort- 
sfitze 1 bis 3 druckemptindlich. Die spontanen Schmerzen ziehen in 
die Glutfialmuskulatur und die Vorderseite der Oberschenkel. 
Auch Abdomen druckempfindlich (Obstipation, Kottumoren). Haut- und 
Sehnenreflexe normal. 

29. XI. Nach 5 Blutegeln Rfickenschmerzen geringer. — Bauch- 
lage. Abffihrung. 

3. XII. Schmerzen starker, auf Blutegel wieder geringer. 

10. XII. Die Schmerzen im Leib und Beinen haben sich verloren. 
Auch der Rflckenschmerz verliert sich allmfihlich; — vorsichtigeBewegungs- 
Qbungen. 

1. I. 06. Beschwerdefrei entlassen; auch am 17.1, frei. — 

Wahrscheinlich hat der Fall auf den Kopf ausser der Commotio 
hier zu einer Meningealblutung mit nachfolgender serfiser Exsu- 
d at ion geffihrt (Druckpuls, SprachstOrnng, lfingcr dauernde Brechneigung, 
Kopfschmerz), die erst nach einigen Wochen schwand. Die Lumbalpunk¬ 
tion konnte hier ffir die Druckbestimmung nicht verwertet werden. 
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Die Lumbalschmerzen, welche 3 Wochen nach der Punktion 
aoftraten, sind wohl als eine angewdhnliche Sp&tfolge der Punktion 
anzusehen. Vermutlich ist aus der Venenverletzung bei der Punktion in- 
folge ausgiebigerer Bewegung (extradural?) von neuem Blut ausgetreten 
nnd hat durch Druck auf Haute, Periost und austretende Nervenwurzeln 
die flrtlichen und exzentrisch projizierten Schmerzen erzeugt 

Ein ahnlicher Folgezustand der Punktion ist mir sonst niemals vor- 
gekommen. Bertkbrung einer sensibeln Wurzel durch die Nadel gibt sicb 
durch exzentrisch projizierten Schmerz (gewOhnlich, wie auch hier, im Ober- 
echenkel) w ah rend der Punktion kund; nach 1, hOchstens 2 Tagen pflegt 
derselbe verschw unden zu sein. 

Bei 7, 8, 9 ergab die Lumbalpunktion in den ersten Tagen eine 
miissige, aber zweifellose Drucksteigerung, die mit der Besserung der 
iibrigen Symptome erbeblich zuriickging. Es ist mir nicbt unwahr- 
scheinlich, dass die sofort einsetzenden Kommotionssymptome zwar 
auf dem direkten mechanischen Insult der Gebirnsubstanz beruhen, 
dass aber an den Symptomen, welche nach einigen Stunden 
auftreten und einen oder einige Tage dauern, die nachfolgende 
Exsudation und Drucksteigerung beteiligt ist, — Kommotions- 
symptome und Drucksymptome fallen ja grbsstenteils zusammen. Da- 
fur 8pricht der in Fall 7, 8, 9 beobachtete ghnstige Einfluss der 
Lumbalpunktion auf Kopfschmerz und Benommenbeit; wahrscheinlich 
wird aber durch das Kopftrauma im akuten wie im spateren 
Stadium eine abnorm grosse Empfindlichkeit, auch gering- 
ffigigen Druckvariationen gegeniiber, berbeigeffihrt. 

Ob in diesen Fallen auch Blutungen oder umschriebene Hirn- 
kontusionen stattgefunden haben ist weder mit Sicherheit zu behaupten 
uoch auszuschliessen; ergiesst sich nur wenig Blut und so dass es in 
Klumpchen gerinnen kann, so braucht ja die Lumbalpunktion nicht 
bluthaltig zu sein. In Fall 9 ware die Stauungspapille, in Fall 10 die 
Sprachstorung wohl auf umschriebene Blutergiisse zu deuten. 

Von Fallen, welche mir erst Monate oder Jahre 1 ) nach 
dem Trauma zur Beobachtung kamen (die meisten behufs Begut- 
achtung) sind 32 fOr die Analyse verwertbar 2 ). Von diesen zeigten 

a) 8 Falle einen Lumbaldruck zwischen 170 und 280, 

b) 8 Falle „ „ zwischen 140 und 150, 

c) 16 Falle „ „ zwischen 80 und 120. 

Den Druck in der Gruppe a) wird man als massig gesteigert, in 

b) als wenig erhoht, in c) als normal bezeichnen dtirfen. 

1) Der Zeitraum variierte zwischen 2 Monaten und 18 Jahren; eine Be- 
ziehung der Zeit zum Mad der Drucksteigerung bestand nicht. 

2) Hier sind mitgezahlt die oben als „subakute serdse Meningitis trauma- 
tiachen Ursprungs“ beschriebenen 3 F&lle (I. 9. 10. 11. Bd. 36. 8. 350—53). 
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Icb fubre nur wenige Falle als Beispiele im einzelnen an. 

Fall 11. H—g, 17 Jahre alt, Malerlehrling. 

7. VI. 05. Vor 5 Jahren fiel er von der Treppe 3 m hoch mit 
dera Hinterkopf auf Steinfussboden; nicht bewusstlos. Ubelkeit; am fol- 
genden Tage Erbrecben. Hatte nur einige Tage Kopfschmerzen und spftter 
nur ab und zu. Konnte dann wieder die Schule besuchen, Turnen usw. 
— Seit 2 Jahren, wo er in der Lehre ist, sind die Kopfschmerzen hau- 
figer und heftiger geworden, kommt deshalb. 

In der Gegend der kleinen Fontanelle findet sich eine Delle 
5 mm tief und 3 cm breit. Diese und ihre Umgcbung sind druckem- 
pfindlich. Kopfumfang 58,5 cm. Keine Besonderheiten. 


9. VI. I. L.-P. 



Aiifangs- End- entleert sp. G. E. 

Ans- 

Zellen 

drnek druck 

sehen 

in 1 enn 

185 125 3 ccm — — 

Eisblase auf den Kopf; Rheuminfus. 

14. VI. 11. L.-P. 

klar 

keine Zellen 

140 110 5 ccm — — 

4 Blutegel an die schmerzende Stelle. 

— 

— 


Die Kopfschmerzen wechseln tageweise; manchmal Erbrechen. 

Nach beiden Lumbalpunktionen wurde in den ersten Tagen der Kopf- 
schmerz heftiger, trat aucb Erbrechen auf. 

20. VI. 4 Blutegel an die schmerzende Stelle. 

27. VI. Entlassen. Kopfschmerzen etwas gebessert. — 

Das Trauma hat bier einen Reizzustand der Meningen binterlassen, 
der, wahrend der Schulzeit ziemlich latent, sich erst mit der Lehrzeit be- 
merklich machte und der mit Drucksteigerung einhergeht. Ob bier eine 
Ortliche Impression des Knochens besteht, ist zweifelhaft. 

Fall 12. 0—n, 42 Jahre alt, Bauarbeiter. 

Vor 3 Monaten (3. IV. 05) Fall auf einen Stein mit dem Hinter¬ 
kopf. 10 Minuten bewusstlos. Ging dann 5 Minuten weit nach Haase, 
dabei schwindlig. Blutbeule auf dem rechten Scheitelbein. Einmal Er¬ 
brechen. Lag 6—7 Wochen im Bett. Seit dem Fall bestehen Kopf¬ 
schmerzen, hauptsachlich im Hinterhaupt, schlimmer in der Warme; 
auch Schwindelgeftthl, wenn er sich bflckt und hintenttber beugt. 

20. VII. 05 1. Aufnahme. Allgemeine Druckempfindlichkeit des 
Kopfes. An den Augen nichts. — Chronischer Lungenkatarrh und 
unregelmassige Herzaktion. 

22. VII. L.-P. 

160 100 12 ccm — — — — 

21. VIII. 05 ungeheilt entlassen. 

26. IX. 06 2. Aufnahme zur Begutachtung. Kopfschmerzen andauernd, 
heftig, steigern sich durch Bettlage, durch Aufregung. 

29. IX. L.-P. 

175 145 6,5 ccm — — klar , — 

10. X. Ungeheilt entlassen. 
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Fall 13. August P—n, 27 Jahre alt, Arbeiter. 

Vor 4 Monaten (27. III. 06) fiel ihm eine Axt einige Meter hoch 
mit der Schneide auf den Hinterkopf. Er wurde nur schwindlig, 
aber nicht bewusstlos; Blutvcrlust; Wunde genaht; 8 Tage ambulant be- 
bandelt. 

4. II. 07 Aufnahme. Hat seit der Verletzung dauernd Kopf- 
schmerz und Ubelkeit, bei Beweguug Schwindel. Links vom Haar- 
wirbel Hautnarbe 4,8 cm lang, verschieblich druckempfindlich. Kcin wesent- 
licher Organbefund. Puls sebr impressionabel. 

9. II. L.-P. 


Infangs- 

druck 

End- 

druck 

entleert sp. 6. 

E. 

Aus- 

sehen 

Zellen 

In 1 cmm 

150 

120 

6 ccm — 

— 

klar 

mhssig viel 
Leukocyten 

Kalomelkur 

6 Wochen lang. 





12. II. Brechweinsteinsalbe auf Scheitelhohe. 

Spater kalte Abwaschungen und BewegungsQbungen. 

30. III. Entlassen. Kopfschmerzen erbeblicb gebessert. — 

Trotz massigen Traumas noch nach 4 Monaten chronische Meningitis 
; Drucksteigerung, Zellgekalt des Liquor cerebrospinalis; Verhalten gleicb 
nach dem Trauma vielleicht nicht ganz zweckmassig gewesen. — Queck- 
silberkur und Brechweinsteinsalbe auf Scheitel scheinen Erfolg zu haben. 

Fall 14. K—th, 14 Jahre alt, SchQler, litt seit seinem 9. Lebens- 
jahre haufig an Kopfschmerzen. Vor 5 Monaten (14. IX. 90) wurde 
cr von einem Kameraden zu Boden geworfen und mit der Stirn 
mehrfach aufgestossen; er wurde nicht bewusstlos. Seit dieser Zeit 
verschlimmerten sich die Kopfschmerzen, besonders bei Beweguug, 
Bflcken, Nachdenken; in der Schule blieb er zurQck. 

13. III. 1891. Aufnahme. Kopfschmerz auf Gegend der grossen 
Fontanelle lokalisiert, hier Druckempfindlichkeit. Pulsoft unter60, 
manchmal leicht unregelmassig. Sonst lcein Befund. 

18. III. Einreibung und Brechweinsteinsalbe auf Scheitelhohe : 
in den folgenden Tagen wiederholt; — rnaclit fur einige Tage Fieber tiber 
39°, Weichteilschwellung an Kopf und oberer Gesichtshalfte, vorttbergehend. 
Spur von Eiweiss im Urin. 

Weiterhin Abstossung der nekrotisierten Ilautpartie und Eiteruutr. 
Die Kopfschmerzen nehmen schnell ah; der Puls geht auf 70—80. 

14. V. Kopfschmerz dauernd verschwunden geblieben. Geheilt ent¬ 
lassen. — 

Hier hat wohl schleichende Entx&ndung der Dura auf Schei* 
telhfihe durch das Trauma bestandeu (vielleicht vorlier sclion leichter 
chronischer Hydrocephalus??). Druckerhohung aus der Pulsbeschaftenheit 
wahrscheinlich. — Durch Brechweinsteinsalbe Heilung. 

Fall 15. E—ch, 36 Jahre alt, Zimmerire.-elle. 

Vor 4 Monaten (30. IX. 04) fiel ihm ein Schraubenschlti"el 
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(9 Pfund) aus 9 m Hohe auf den Eopf. Er bekam auf ScheitelhOhe eine 
blntende Wunde, war V 2 Stunde bewusstlos; lag 5 Tage zu Bett, fing 
nach 8 Wochen wieder an zu arbeiten. 8 Tage spftter traten Kopf- 
schmerzen auf, auch SchwindelgefQhl. Desbalb 2. I. 05 Aufnakme. 
Kopfschmerz stundenweise. Narbe quer fiber Sagittalnabt, 7 cm lang. Eopf 
in den Seitenteilen druckempfindlich. Anftmie; gastrische StOrungen. Sonst 
Befund ohne Besonderheit. 

Puls wechselte zwiscben 60 und 80. Die EOrpertemperatur (in 
ano) zeigte auffalli.g grosse Tagesschwankungen von 1,0 bis 1,5°; 
Morgens 36 bis 36,2, Abends 37,2 bis 37,8; im Mittel 36,8 bis 37,0. Durch 
Bettliegen wurden die Tagesschwankungen (nicht sogleicb und nicbt sicher) 
auf 0,4 bis 0,4 reduziert, das Mittel lag unter 37 °. 

11. I. 05. L.-P. 

Anfangs- End* entleert sp. tt. E. Aus* Zellen 

druck druck sehen In 1 cmm 

120 103 1 ccm — — klar keine Zellen 

Behandlung: Bewegungsfibungen. Behandlung der MagenstOrungen. 

2. II. Gebessert entlassen. — 

Ein objektiver Befund fehlte hier gfinzlich. Die Anfimie mag zur 
Steigerung der Eopfschmerzen beigetragen haben. Bemerkenswert sind die 
grossen Tagesschwankungen der Temperatur, — nicht etwa ein 
subfebriler Zustand. Vielleicht sind sie analog der (hier nicht sehr er- 
heblichen) Variabilit&t des Pulses zu setzen. 

Die Traumen waren Fall aus der Hohe auf den Kopf (Fall 11), 
— Fall auf ebener Erde mit dem Kopf auf einen Stein oder dergl. 
(meist mit dem Hinterkopf), (Fall 12,14) — Fall eines Steins, Balkens 
oder eisernen Korpers (einmal eines schweren Tuchballens) aus der 
Hohe auf den Kopf (Fall 13, 15), — Stoss des Kopfes beim Auf- 
richten gegen einen Balken, — Hufschlag oder dergl. in horizontaler 
Richtung. In den meisten Fallen waren zuerst Kommotionserschei* 
nungen beobachtet; dann folgte ein Krankenlager von einigen Tagen 
oder Wochen und an dieses schlossen sich die Beschwerden unmittel- 
bar an; haufig waren die Beschwerden darauf ganz oder fast ganz 
verschwunden und traten erst auf als die Beschaftigung (Arbeit, Schul- 
besuch) wieder aufgenommen wurde, — manchmal sogleich, manchmal 
erst nacb Wochen und Monaten. 

Die Hauptklage war Kopfschmerz, an Intensitat wechselnd, oft 
verbunden mit Schwindelgefuhl und Brechneigung. Daneben 
bestand mehr oder weniger allgemeine Scblaffheit und Unlust, 
Ermiidbarkeit, Gedankenlosigkeit, manchmal auch Gerausch- 
hyperasthesie und Schlaflosigkeit 

In vielen Fallen lageu noch andere ursfichliche Hilfsmomente ffir die 
nervOsen StOrungen vor, sie treten aber vor dem Trauma als eigentlich 
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anstosendem Moment zurfick: Verdaaungsst Oran gen, Alkohol- und Tabak- 
wirkung, Leuchtgasinhalation bei einem Gasarbeiter, Anhmie, Husten 
dnrch chronischen Lungenkatarrb, ftltere Disposition zu MigrSne, chro- 
niscber, bis dahin vielleicht ganz latenter Hydrocephalus geringen Grades 
(s. a. Bd. 36, S. 360ff. Ill, Fall 3. 4. 7; IV, Fall 1). 

Neben diesen Dingen kamen noch andere voriibergehend wir- 
kende EinflQsse in Betracht, aus denen sich zum Teil der Wechsel 
in der Intensitat der Beschwerden erklarte: Korperbewegung, nament- 
lich mit BQcken, geistige Anstrengung, Erregung, aussere Warme, 
horizontale Lage pflegten den Kopfschmerz, Aufricbten oder uber- 
baupt Wecbsel der Korperstellung das Schwindelgefiihl zu steigern. 
Der objektive Befund war meist gering; nur 2 mal war eine um- 
schriebene Knocbenimpression an der verletzten Stelle zu finden; oft 
war letztere, manchmal auch der gauze Schadel klopf- oder druck- 
empfindlich. 

Auf geringfugige EinflQsse, haufiger ohne erkennbare Ursache 
yariierte bei diesen Leuten nicht nur die Pulsfrequenz, sondern oft 
auch der Blutdruck, in einein Falle auch die Temperatur (Fall 15). 
Wahrend der Lumbalpunktion zeigten sich entschieden haufiger 
und ausgiebiger als bei anderen Leuten spontane Schwankungen 
des Spinaldrucks (urn 10 bis 40 min). 

Bemerkenswert ist es, dass sich in derHalfte der Falle, auch 
noch viele Monate und Jahre nach dem Trauma bei rein sub* 
jektiven Beschwerden als einziger objektiver Befund Erhohung des 
Spinaldrucks fand; fQr die Beurteilung eines Falles kann dies von 
hohem Wert sein. In seltenen Fallen enthielt der Liquor auch Lympho- 
cyten; das Eiweiss war niemals vermehrt. 

Das Durchschnittssymptomenbild der Gruppe a und b 
mit gesteigertem Spinaldruck war nicbt anders als das von c mit 
normalem; die Beschwerden konnen daher nicht durch den serbsen 
Ergnss und die dadurch bedingte Drucksteigerung verursacht sein. 
Man muss vielmehr Veranderungen in den Meningen, hauptsachlich 
wohl der Dura mater vermuten: Verdickung? Veranderung der Arach- 
noidalzotten und der Lymphspalten ? vor allem aber eine grosse 
Variabilitat der BlutfQlle und Blutdurchstromung. Letztere wQrde 
den Wechsel der Symptome und die auffalligen Schwankungen des 
Spinaldrucks erklaren. 

Auch folgender Umstand weist auf eine besonders grosse „Reiz- 
barkeit“ der Hirnh&ute bei diesen Fallen von Kopftrauma hin: die 
unverhaltnismassige Haufigkeit von Nachwehen nach der Lumbal¬ 
punktion, auch bei normalem Druck und auch wenn die Punktion unter 
alien Kautelen gemacht und, dem rein diagnostischen Zweck entsprechend, 
nur die geringe in Schlauch und KanOle enthaltene Flflssigkeitsmenge ent- 
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leert wurde. Altere Leute scheinen mehr zu solchen Nachwehen disponiert 
zu sein als jOngere. Rein mechanisch sind diese Nachwehen (Kopfschmerz, 
Schwindelgcftihl, Brechneigung) auch deshalb nicht zu erklftren, weil sie 
oft erst nach einem Intervall von 4 bis 6 Stunden auftreten. Zu ihrer 
Verhfltung ist in diesen Fallen noch mehr als in anderen in den ersten 
24 Stunden nach der Punktion kflrperliche und geistige Ruhe und hori- 
zontale Lage zu beobachten; erleichternd ftkr die Beschwerden wirkt 
Aspirin und ErhOhung des Fussendes der Bettstelle. 

Ubrigens kann in den alten Fallen mit Spinaldruckerhdhung, ebenso 
wie in den frischen, die Punktion durch Druckentlastung auch erleichternd 
auf die Kopfschmerzen wirken; gewdhnlich freilich geht dies schnell vor- 
Gber, wird manchmal auch von Nachwehen gefolgt; also ist Vorsicht bei 
der Punktion geboten. 

Fur die Behandlung der Kopftraumen ergibt sich mir aus 
diesen Erfahrungen folgendes: Auch in Fallen mit massigen Initial* 
symptomen und solchen mit scheinbar leichtem Verlauf liegen wahr- 
scheinlich nicht selten grobe anatomische Lasionen (Knochenfissuren 
Meningealblutungen, kleine Kontusionsherde im Him) vor. Die glatte, 
Riickbildung dieser Dinge hangt wesentlich von dem Verhalten in den 
ersten Tagen nach der Verletzung ab (Verhtitung entztindlicher Re- 
aktion); dasselbe sollte daher immer so sein, als ob Knochenfissur 
und Blutung vorlagen. Da nach dem ersten Schok die subjektiven 
Beschwerden oft sehr gering sind, ist die Sicherheit fur zweckmassiges 
Verhalten aber nur im Krankenhause gegeben. Grundsatzliche 
Krankenhausbehandlung nach jedem Kopftrauma wurde 
(wenn auch manchmal vielleicht tiberflussig sein, doch andererseits) 
sehr vielen langwierigen Folgezustanden vorbeugen. 

Der Ubergang von Ruhe zur Bewegung und Arbeit sollte mit 
Vorsicht, schrittweise, und unter Aufsicht stattfinden. Aus dem Gebiet 
der direkten Behandlung erinnere ich an die Lumbalpunktion, besonders 
bei frischen Fallen und Exacerbationen, an Blutegel imd die ktinst- 
liche Eiterung durch Brechweinsteinsalbe auf Scheitelhohe in ver- 
alteten Fallen (z. B. Fall 13, 14). 

TX. TTir nkra.nkhflit.ftn- 

"Wenn bei Erkrankungen des Gehirns selbst die Meningen 
mitbeteiligt sind, wird dies oft (aber nicht immer) durch Anderungen 
in Druck, Zellen- und Eiweissgehalt der Liquor c. sp. sich kundgeben. 

Unter 9 Fallen von todlich endender Hirnblutung war 4mal 
der Spinaldruck erhoht auf 175, 300, 420, 540 mm); alle 3 waren 
schwer benommen und zeigten grosse Herde. Normaler Druck fand 
sich bei kleinen Herden und geringen Allgemeinsymptomen, jedoch 
einige Male auch bei starker Benommenheit und bei Durchbruch des 
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Blutes nach den Seitenventrikeln oder nacb der Gehirnoberflacbe; zwei- 
mal aucb wo das Punktat verandertes Blut enthielt. 

Bei akuter Encephalitis im Eindesalter mit linksseitigem 
Herd, bei welcbem aucb nacb den kliniscben Symptomen Anfangs die 
Meningen beteiligt waren, fand sicb geringe Druckerhohung und Zell- 
gebalt des Liquor c. sp. 

Fall 1. Helene G—ch, 5 Jahre alt, 9. V. 07. 

Zwei Tage lang Unwohlsein und Erbrechen, seit heute Bewusstseins- 
stOrung und Kr&mpfe. 

9. V. Vollig benommen, spastische Steifigkeit der Extremitaten. 37,4. 

10. V. Temperatur Morgens 41,6, Mittags 37,4. Nachmittags und 
Nachts wiederholte klonische Kr&mpfe in alien 4 Extremitaten, Gesicht, 
Kan- und Sclilingmuskeln, starker in der linken KOrperhaifte. 


11. V. 
L.-P. 

Sensorium freier. 



Asfanrs- 

druck 

End* entleert 

druck 

sp. 6. E. Aus* Zellen 

sehen in 1 cmm 

140—165 70—110 5 ccm 

— v 2 Proz. — 

einzelne Lym- 



E.-gehalt 

phocyten ohne 




Bakterien 

12. V. 

H&ndedruck rechts 

schw&cher als links; 

leichte Facialispa- 

rese rechts. 



27. V. 

Paresen geringer, entlassen. 



Bei einfacher arteriosklerotiscber Erweichung war der Druck 
normal oder subnormal. 

Delirum alkoholicum: Lucks m. 49. Arthritis deformans. Herz- 
irregularitat. Krampfanfalle. Am VI. Tag unmittelbar nach AufhOren des 
Delirium Lumbalpunktion: 

350 120 16 ccm 1006 Spur — keine Zellen 

Bei einigen anderen Deliranten fand sich keine Druckerhohung. 

Besonders zu besprechen sind die 

X. Hirntumoren. 

Von 45 fur die Analyse verwertbaren Hirntumoren -kamen 26 zur 
Sektion; 10 davon hatten ihren Sitz im Kleinhirn, dazu kommen 
2 Falle von Kleinhirnabszessen. Der Druck war sebr verschieden 
(durchaus nicht etwa dem Volumen des Tumors proportional), variierte 
oft auch im Einzelfall sebr erheblich; die Durchscbnittszabl ist 330 mm 
(min. 90, max. fiber 900). 

Die Tumoren wirken sicherlich nicht nur durcb ihr Vo¬ 
lumen drucksteigernd, sie regen auch die Sekretion des 
| Liquor c. sp. an und bewirken — in verschiedenem Grade und Um- 
fang — Schwellung der Hirnsubstanz; dazu kommt noch mechanische 
i Hemmung fttr den Abfluss des Liquor. 
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Der Eiweissgehalt des Liquor c. sp. blieb gewohnlich unter 1 j 2 pro 
mille im Bereich der Norm; nur 2mal fanden sich Lymphocyten (bis 
70 in 1 cmm). 

HOchst auffallig war in 4 Fallen der hohe Eiweissgehalt 
des Liquor: 2,7 bis 4,5 °/ 0 p — 3,5 °/ 00 — 8% 0 — 15 °/ 00 ; in letzterera 
Falle war der Liquor gelblich und bildete beim Stehen ein feines Gerinnsel, 
obne blut- Oder zellenhaltig zu sein. Uber Ursache und Bedeutung dieses 
hoben Eiweissgebaltes kann ich leider nichts sagen. Fall 1 und 3 waren 
Gliome des Cerebellum 1 ), resp. der vorderen Zentralwindung, die beiden 
anderen kamen nicht zur Sektion. Die Eiweisstransudation dttrfte doch wobl 
nicht von den Meningen sondern von dem Tumor selbst ausgegangen sein. 

Bei den durch Sektion verifizierten Tumoren der hinteren 
Schadelgrube blieb das Druckmittel unbedeutend hinter dem allge- 
meinen Mittel zurtick (290). Da gerade bei diesen Tumoren die 
Schadelhohle gegen den Rlickgratskanal am Foramen magnum bfter 
abgescblossen wird, konnen die Druckzahlen im Einzelfall sehr wecbseln 
und kann der Druck trotz nur geringen FlQssigkeitsabfluases sehr 
schnell absinken. Diagnostisch lasst sich aber der Wechsel wie das 
schnelle Absinken flir Kleinhirntumor nur sehr bedingt verwerten, 
denn beides kann bei solchen fehlen; es kann aber auch bei anderen 
Tumoren und bei Drucksteigerungen aus anderer Ursache (z. B. 
Hydrocephalus intern., Hirnschwellung) am Foramen magnum, durch 
Verklebungen auch an anderer Stelle ein Abschluss zustandekommen. 

Grosse Yorsicht bei der Punktion, namentlich langsamer Ab- 
fluss im Beginn unter steter Kontrolle des Drucks,ist in solchen 
Fallen geboten, damit der, vielleicht nur drohende, Abschluss nicht 
vollstandig werde. Schwere Storungen, plotzlicher Tod treten dann 
nicht ein. Aus Sorge davor haben manche da, wo aus anderen GrQnden 
Verdacht auf Tumor der hinteren Schadelgrube bestand, die Lumbal- 
punktion Oberhaupt gemieden. Das ist nicht notig, vorsichtig kann 
man bei Kleinhirntumoren ohne Schaden punktieren nicht nur dia¬ 
gnostisch sondern auch entlastend, oft wiederholt mit deutlichem 


palliativem Erfolg. Ich flihre Beispiele an: 


Druck 

Puuktionen 

in ? Monaten 

Fr. P. 206-430 

12 

4 

B. Th.2) 200—420 

9 

12 

Th. R 500—900 

7 

2 

R 310—440 

8 

2 


1) Fruher fand ich bei einem Cystosarkom des Cerebellum (Bcrl. kl. W. 
1891. Nr. 39. Fall 6) den Eiweissgehalt der Lumbalflussigkeit 6,2—7,4 pro m. 

2) Siehe G. Flatau, Munch, med. Wochenschr. 1905. Nr. 14. 
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In dem zweiten Fall war sogar die Stauungsneuritis for mehrere 
Monate vollstandig zurtlckgebildet. 2 ) In dem letzten (anatomisch nicht kon- 
trollierten) Fall von Tumor cerebelli bestand beiderseitiger Exophthalmus 
wechselnden Grades. 

Wegen der gleichzeitigen Messung des Spinal- und Ven- 
trikulardrncks ist folgender Fall von Interesse. 

Fall 1. Gustav B—rlt, Fischer, 18 Jahre alt. 

Seit 4 Wochen (Mitte Februar 1898) Kopfschraerzen und Schwin- 
delgeftthl, desbalb seit 14 Tagen bettlagerig; kann seit 8 Tagen deshalb 
nicht mehr gehen, ist zweimal hingefallen. Ohrensausen; Ubelkeit. 
(Vor 3 Jahren soli ihm eine Segelstange auf den Kopf gefallen sein —?). 

3. III. 1898 Aufnahme. Schmerzen besonders in den Hinter- 
kopf verlegt. Hals wirbcldornfortsatze und Warzenfortsatze links 
druckempfindlich. Kann nicht gehen wegen Schwindel. Stauungs¬ 
neuritis beiderseits. — Sennainfus.; Jodkalium. 

4. III. /. L.-P. 

infangs- End- entleert sp. G. E. Zucker Aus- Zellen 

druck druck sehen in 1 cmm 

260 70 15 ccm 1006 <V2°/oo + klar — 

Kopfschmerzen vorilbergehend nach der L.-P. starker, wechseln tlbrigens 
auch an den folgenden Tagen an Starke. 

14. III. Kopfschmerzen besonders heftig; Erbrechen. 11 Uhr 
Speichelfluss, cyanotisches Aus sehen, Schwache; Puls unregelmassig; 
Atmung setzt aus. Auf ktinstliche Atembewegungen und Sauer- 
stoffzufuhr bessert sich die Herzaktion, sclnvindet die Cyanose; doch kehrt 
Spontanatmnng nicht wieder; Puls wird schwacher. 

11 Uhr 20 Min. II. L.-P. 

260 80 12 ccm — — — — —- 

Sogleich wird auch (nach Anbohrung der Os parietale mit Aide) der 
lin ke Se itenventrikel punktiert. Druck 350 mm, starke pulsatorisehe 
Schwankungen; nach Abfluss von 18 ccm Druck 0. Inzwischen war der 
Druck der Spinalflttssigkeit auf 130 gestiegen und hielt sich mit Schwan¬ 
kungen auf dieser Hdhe. 

11 Uhr 30 Min. Tod. 

Sektion ergibt: Taubeneigrosse Cyste des IV. Ventrikels von 
gliomatOser Entartung des Oberwurms ausgehcnd. Zapfenformige 
Verlangerung der Kleinhirntousillen in das Foramen magnum hinein. 

Chronischer Hydrocephalus der 3 vorderen Ventrikel, entlialtend noch 
75 ccm. — 

Die Diagnose auf Tumor des Kleinhiruwurms war bier mit Wahr- 
scheinlichkeit zu stellen. Durch Versagen der Zentralinnervation stockte 
die Atmung; wahrend der ktinstlichen Respiration warden unm it tel liar 
nacheinander Spinaldsack und Seitenventrikel punktiert — 
ohne therapeutischen Erfolg. Die am Foramen magnum bestehemlc Vcr- 
legung war nicht vollkommen, da unten 12 ccm aldiosscu; aber der Yen- 

Deutsche Zsitechritt f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 7 
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trikeldruck war auch da noch viel hOher als der anfangliche Lumbaldruck 
— Man hat selten Gelegenheit gleichzeitig den Druck im Yentrikel und 
Lumbalteil zu messen; bei normaler Kommunikation dttrfte die Differenz 
geringer sein als hier. 

(Die Vergleichung der Zusammensetzung beider Fltissigkeiten (s. XVIII) 
ist in diesem Fall leider nicht vorgenommen worden). 


XI. ILfiokenmarkskranklieiten. 

Der auch von mir erhobene Befund von Lymphocyten im Lumbal- 
punktat bei Tabes zeigt, dass die Beschaffenheit der SpinalflQssigkeit 
durch die Riickenmarkserkrankung beeinflusst werden kann. Dies gilt 
in gewissem Grade aber auch fiir den Cerebrospinaldruck, sei es nun, 
weil das Ruckenmark trotz seiner geringeren Masse und Oberflache 
doch keinen so geringen Anteil an der Bildung des Liquor c. sp. hat, 
sei es, weil bei mahchen dieser RQckenmarkskrankheiten das Gehirn, 
resp. sein Uberzug doch mehr beteiligt ist als es scheint. 

In 2 Fallen von Tabes fand ich den Druck 160 und 200, bei 
Syringomyelie 220, nach Entleerung von 20 ccm 110; in 8 Fallen 
chronischer Myelitis waren die Drucke 275, 210, 210, 200, 205, 
180, 120, 80; 2mal war der Eiweissgehalt auf 1 resp. 2 pro mille 
gesteigert; einmal Lymphocytose notiert. Bei sechs Fallen lag mehr 
oder weniger sicher Lues vor und war schon damit eine starkere Be- 
teiligung der Haute wahrscheinlich. 

In 2 Fallen akuter Myelitis war der Druck nicht erhoht. 

Unter 4 Fallen multipier Sklerose war nur 2mal der Druck 
etwas erhoht (160, 190), ohne Zellen und ohne Eiweissvermehrung. 

In einem Fall von Landryscher Paralyse bestand auf der Hohe 
der Krankheit vermehrte Exsudation. 

Fall 1. Bernhard T—s, 33 Jahre alt, Giessereiarbeiter, bemerkte 
am 16. VI. 07 Taubheitsgeffthl und Kribbeln in Fingern und 
Fttssen, auch Schw&chegefOhl in den Beinen, so dass er zu arbeiten 
aufhOrte. Die Schw&che nahm zu, so dass er am 19. bettl&gerig wurde; 
nun auch Parasthesien im Gesicht. 

24. VI. 07. Aufnahme. (9. Krankheitstag): Fast vollkommene Lah- 
mung der Unterextremitaten, des Rumpfes und des Facialisge- 
biets; hochgradige Parese in Armen und Han den. Zunge, Gaumen 
scheinen frei, doch besteht geringe Storung des Schluckens. Zwerchfell 
intakt. Parasthesien und leichte Herabsetzung der Sensibilitat 
an FQssen, Handen, Unterschenkel und Unterarm, proximal abnehmend. 

Haut- und tiefe Reflexe fehlen an Unterextremitaten, Rumpf und Unter- 
armen, am Oberarm vorhanden. 

Nur an den ersten Tagen geringes Fieber (bis 88,8 °) — von Broncho- 
pneumonie? Blutdruck 145 bis 160 mm Hg. Kein Organbefund. 
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25. VI. I. L.-P. 


Anfangs- End- entleert 

drnck druck 

sp. Gew. 

E. 

Aus- 

gehen 

Zellen 
in 1 emm 

220 70 30 ccm 

26. VI. II. L.-P. 

1008,5 

l,5%o 

klar 

keine Zellen 

150 80 28 ccm 

28. VI. III. L.-P. 


- ■ 

— 

keine Zellen 

60 35 8 ccm 

— 

— 

klar 

keine Zellen 


Die FlQssigkeit war steril, zeigte keine Fibrinaussclieidung, wirkte, 
weissen Mausen eingespritzt, nicht giftig. Beliandlung: Quecksilber- 
inunktionskur (5,0 pro die). Taglich Bad von 35° C. Subkutane 
Injektionen von Kochsalz- und ZuckerlOsung. Erst nack 8 Tagen allmah- 
lich Ern&hrung per os mOglich. Obstipation. 

9. VII. Harnretention. Katheterismus. 

Seitdera Cystitis; Blasenspiilungen und Jodoformeinliiufe. Helmitol 
3x1,0. Willkflrliche Bewegungen ein wenig besser, zuerst im Gesicht. 
Blutdruck geht herunter bis auf 125. 

16. VIII. IV. L.-P, 

105 100 5 ccm — — klar keine Zellen 

Bader auf V 2 Stunde verliingert. 

Allmahlich kehrt nun die Beweglicbkeit wieder; Parastliesien, Sensibi- 
litatsstQrung und Cystitis gehen zuruck. 

Seit 20. VIII. Schraierkur ab. Natr. jodat. 3x0,5. Faradisation. 

Ende August kann Pat. einige Sehritte allein gehen. 

14. IX. Fast geheilt. Zur Erbolung entlassen. — 

Es ist ein typischer Fall von schwerer Landry seller Paralyse, aus- 
gezeichnet durch die begleiteuden Sensibilitiitsstorungen, die Blutdruck- 
steigerung und die Heilung. Die Meningen, aucb des Cerebrum, waren 
hier sicher miterkrankt, denn auf der Hohe der Krankheit war der Liquor 
cerebrospinalis vermchrt, Druck und Eiweissgebalt erboht oline Zellgebalt. 
Auftallig sind die subnormalen Zablen far Druck und Flassigkeitsmenge hei 
der III. L.-P., vielleicht war zu dieser Zeit. der untere Teil des Spinalsacks 
von dem oberen durch Verklebungen innerhalb der Arachnoidea abgesporrt; 
bei der IV. Punktion (9. Krankheitswocbe) war der Druck wieder normal. 

Ich erwahne nur kurz zwei Falle von Sarkom zahlreicher Lyiuph- 
drusen bei jungen Leuten, in welchen durch Einwuchern der 
Tumornjassen in den Riickgratskanal eine Kompressions- 
myelitis herbeigefuhrt war; in beiden Fallen trat die Lahmung plotz- 
lich auf, in zeifclichem Zusammenhang ruit Heben einer schwereu Last, 
resp. mit Quetschung der Lcndengegend. 

In dem einen Fall war der Lumbaldruck 110, die cntleerte Fli'msig- 
keit vollig klar und frei von zelligen Elementen. 

In dem anderen (sehr kleinzelliges Sarkom; rneist rundliclie, daneben 
auch kurz spindelformige Zellen) war der Druck 170 mm. nacli Entleerung 
von nur 5 ccm 90. also wahrscheinlich. do: l\ommi/nikati(i.i uaJi ebon auf- 
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gehoben; die entleerte FlQssigkeit war klar, gelblich, beim Steben setzte 
sich etwas Blot und eine graue Masse ab; ein zartes Gerinnsel bildete 
sicb, die Gelbfarbung der FlQssigkeit blieb. Mikroskopisch fanden sicb 
neben roten Blutkdrpern und einigen Lymphkdrpern und Leukocyten viel 
reichlicher rundliche Zellen von 10 bis 20 Durchmesser, rait 
kleinem blOscbenfOrmigem Kern, feinkOrnigem Protoplasma und einzelnen 
glQnzenden schwachbraun lichen KOrnern. Kerne wie ProtoplasmakOrnchen 
farbten sich stark durch Methylenblau 1 ). In vielen Zellen linden sich 
gianzende rhombische Krystalle verschiedener GrOsse (beim Steben 
des Praparates an GrOsse und Zahl zunehmend und auch frei in der FlQssig¬ 
keit auftretend, zum Teil in Drusenform — wahrscheinlich kohlen- 
saurer Oder phosphorsaurer Kalk; nahere Untersuchung war bei der 
geringen Menge nicht mOglich. — Ob die Zellen Geschwulstzellen oder (wahr- 
scheinlicher) gewucberte Endothelien waren musste unentschieden bleiben. 


XU. Kopfsohmerzen. 

Von besonderem Interesse sind die Kopfschmerzen, die ohne greif- 
bare, ortliche anatoraische Unterlage auftreten, gewohnlich babituell 
wahrend langerer Zeitraume, in diesen an Intensitat wechselnd, manch- 
mal periodisch mit vollig freien Intervallen. Ein Paradigma dieser 
Form ist die Hemicranie, die freilich alle moglichen Varianten von 
den typischen zu atypiscben und ganzlicb verschwommenen Formen 
zeigt. Gelegenheit zur Lumbalpunktion bat man bei diesem Leiden 
nur selten und ganz zufallig, weil gerade die ausgesprocbensten Falle 
nicht ins Krankenbaus kommen und weil die Patienten das vorGber- 
gehende des Anfalls kennen. Ich konnte nur 3 Falle untersucben. 

Fall 1. Caroline H—tz, 23 Jahre alt, Diestmadchen. 

15. XI. 1899 wegen Erythema nodosum aufgenommen. Allmah- 
licher ROckgang. Hb. 80 Proz. 

22. XI. Typischer Migraneanfall, wie sie ihn haufig hat: Links- 
seitiger Kopfschmerz, meist Morgens auftretend, mit Augenflimmern und 
Erbrechen, Gesicht blass, links blasser. 

4. XII. Nachmittags Migraneanfall, auf Coffein vorQbergehend etwas 
Besserung. 

5. XII. Kopfschmerz noch heftiger als gestern vor der Coffeindar- 
reichung. 

12 Uhr L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. G. E. Aus- Zellen 

drnek drnck sehen in 1 cmm 

210 170 16 ccm 1008 V/oo k,ar — 


1) Der Befund erinnert an den von Rindfleisch bei Sarkomatose der 
Meningen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1904. Bd. 26. S. 117 und an 

AqglQda, Le liquide cephalo racbidien. Paris 


franzosische Falle. zitiert bei Aqg lq( 

:im: V>212: : * 
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Schon wahrend der Punktion wird der Kopfschmerz gelinder, nimmt 
bis zum Abend weiter ab. 

6. XII. Keine Kopfschmerzen mehr. Entlassen. — 

Hier bestand auf der Hdhe eines Migr&neanfalls verstarkte 
Sekretion in die CerebrospinalhOhle (I)ruckerhOhung; FlOssigkeits- 
abfluss reichlich im Verhaltnis zu dem absichtlich gering beniessenen Druck- 
abfall. — Die Druckentlastung minderte den Kopfschmerz. 

Fall 2. Frau Sell—z, 44 Jahre alt, 28. III. bis 10. VII. 05. 

Wird an Ulcus ventriculi mit Gastroptose behandelt. Als diese Be- 
schwerden besser werden, treten die schon seit langer Zeit bestehenden 
periodenweise auftretenden Kopfschmerzen mehr hervor; sie treten 
etwa alle 8—14 Tage auf, dauern 2—3 Tage; wahrend derselben Appetit 
geringer, haufig Erbrechen; so auch hier, dabei Gesicht blass. 

3. VI. Seit gestern wieder Kopfschmerz und Erbrechen, Pyra- 
midon obne Einfluss. 

I. L.-P. 

infangs- End- entleert sp. G. E. Aus- Zellen 

druck druck sehen in 1 emm 

155 126 3 cem — — klar keine 

Kopfschmerzen danach weder geringer noch stfirker. 

6. VII. Keine Kopfschmerzen. 

II. L.-P. 68. FlQssigkeit tropft sehr langsam; KanQle verlegt? 

10. VII. Entlassen; wegen der Magenstorungen als invalide begut- 
aclitet. — 

Die Kopfschmerzen sind ihrem Typus nach wohl als Migr&ne anzu- 
sehen. Durcli die rein diagnostische Lumbalpunktion, bei welcher sehr 
wenig entleert wird, bleiben sie unbeeintlusst. Der Druck ist im An- 
fall mAssig gesteigert im Vergleich zur schmerzfreien Periode. 

Fall 3. Frida N—s, 15 Jahre alt. 

16. III. 05. Aufnahmc wegen fieberhafter Angina, die schnell abklingt. 
— Leidet schon seit Jahren an Ivopfsclimerzen, die tageweise in 
Anfalien auftreten. 

25. III. Heftige Kopfschmerzen. 

27. III. Wieder heftige Kopfschmerzen. 

L.-P. 

160 125 12 ccm (Blutbeimengung) 

Schon wahrend der Punktion lassen die Kopfschmerzen nacli, 
bleiben auch am folgeiulen Tage gering. 

29. III. Neue Kopfschmerzen, durcli Pyramidon gebessert. — 

Vielleicht hangen die Kopfschmerzen hier mit einem chroni- 
schen Nasenrachenkatarrh zusammen; dock erinnern sie in ihrem 
Auftreten an den Typus der Migrane und gehen auch mit miissiger 
Drucksteigerung einher. 

In alien drei Fallen fiudet sich im Anfall Steigerung des Spinal- 
drucks, doch ist sie so ruassig, dass (ganz abgesehen von anderen 
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Grfinden) der Druck allein die Ursache der Schmerzen nicht sein kann, 
vielmehr noch anderes (Hyperamie der Himhaute, Odem der Dura?) 
vorliegen muss. Immerhiu spricht der schmerzlindernde Einfluss der 
Punktion in Fall 1 und 3 daffir, dass der Druck an der Erzeugung 
des Schmerzes mit beteiligt sein kann. 

Yon den verschwommenen Fallen der Migrane gibt es alle mog- 
lichen tibergange zu den Eopfschmerzen der Chlorotischen. 
Bei den gewohnlichen Formen derselben ist, wie ich aus ge- 
legentlichen Punktionen sab, der Lumbaldruck nicht gesteigert; 
wohl ist er es manchmal wie bekannt, bei den sehr heftigen 
Eopfschmerzen, wie sie in Anfallen, die sich oft fiber eine Reihe 
von Tagen erstrecken, auftreten. In diesen Fallen folgt der Lumbal- 
punktion baufig ein sehr deutlicher Nachlass der Schmerzen, der frei- 
lich manchmal nur 1 I 2 bis 1 Tag vorhalt. 

Es gibt dann noch habituelle Eopfschmerzen von ebenfalls 
meist wechselndem Charakter und unsicheren Ursprungs; manche 
derselben scheinen mit gastrischen Storungen oder Obstipation, andere 
mit Neurasthenic zusammenzuhangen; auch in solchen Fallen findet 
man manchmal leichte Steigerungen des Spinaldrucks. 

Bei alien diesen Zustanden handelt es sich dann wohl um serose 
Exsudationen flfichtiger Art, um Schwankungen in der Sekretion des 
Liquor c. sp., die gewohnlich auch von Anderungen der Gefassffille 
der Himhaute begleitet sind (angioneurotischer Hydrocephalus). 

Alle diese Falle pflegen bei der Lumbalpunktion auffallig grosse 
Spontanschwankungen des Drucks zu zeigen; ferner reagieren 
sie, ebenso wie die Folgezustande der Eopftraumen (s. S. 93.), unver- 
haltnismassig haufig auf die Punktion (auch ohne wesentliche 
Entleerung) rait heftigen Eopfschmerzen; diese treten oft erst nach 
einem Intervall von 1 bis mehreren Stunden auf. Ein typisches Bei- 
spiel ist dieses: 

Fall 4. Frau R—n, 28 Jahre alt, kommt wegen neurastheni- 
scher Beschwerden, vor allem wegen habituellen Kopfschmerzes 
und Kopfdruckes, der sich zeitweilig (migr&neartig) steigert. KOrperbefund 
ohne Besonderbeiten. Weil man an die MOglichkeit eines chronischen 
Hydrocephalus denkt, wird aus diagnostischen Grttnden lumbalpunktiert, 
an einem Tage, wo nur gewOhnlicher geringer Kopfdruck besteht. 

21. Y. 06. L.-P. 

Aufangs- End- cntleert sp. 6. E. Aus- Zellen 

druck druck sehen in 1 cmm 

120 115 4 ccm — — klar keine Zellen 

Pat. war aus Vorsicht angewiesen nach der Punktion sehr ruhig zu 
liegen; vielleicht infolge davon bekommt sie 5 Stunden nachher „heftige 
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Schmerzen" in der Schulterblattgegend, dabei rotes Gesicht, normale Tem- 
peratnr. 7 Stunden nach der Punktion heftige Kopfschmerzen 
(kaon Nachts nur von 12 bis 2 Uhr schlafen); sie dauern 3 Tage, sind 
beidseitig, dem GefQhl nach wie bei Migr&neanf&llen, auch mit Erbrechen 
verbunden, nor dauerten diese bisher nie so lange. Puls etwas gespannt, 96. 
Kein Nackcnschmerz, Nacken frei beweglich. Pyramidon erleichtert den 
Kopfschmerz, macht Schlaf. — 

Die Kopfschmerzen treten erst nach 7 Stunden auf; sie kflnnen daher, 
zumal Drucksenkung und entleerte FlOssigkeitsmenge geringfDgig sind, 
nicht mechanische Folgen der Punktion sein, mOssen vielmehr reflektorisch 
ausgelOst sein. 


xrn. 

In einem Fall von Menierescher Krankheit war der Spinal- 
druck auf 210 erhoht, in 3 anderen war er normal 120. Auf 180 er¬ 
hoht war er auch in einem 5. Fall, der aber im Anschluss an Trauma 
entstanden war und mit Kopfschmerz einherging. 


XIV. Epilepsie. 

Im epileptiscben Anfall fand ich den Spinaldruck erheblich ge- 
steigert, — durch die Muskelbewegung, durch die mit der Respirations- 
storung verbundene Blutstauung. Aber auch zu einer Zeit, wo diese 
Dinge langst abgeklungen sein miissen, */ 2 Stunde und mehr nach dem 
Aufhoren des Krampfanfalls fand ich den Druck mehrmals gesteigert 
auf 160, auf 270. 

In der anfallsfreien Zeit fand sich der Druck in 4 Fallen normal 
120 bis 130. 

Es gibt aber auch Falle mit dauemd erhohtem Druck, wie die 
folgenden: 

Fall 1. Felix N—n, 13 Jahrc alt, Schuler. 

Fiel 2mal auf den Kopf (1901 im GehOlz —Ohnmacht, 1902 in der 
Schule auf die Stirn — blutende Wunde. Seit Juli 04 habitueller Kopf¬ 
schmerz, besonders am Ende der Schulzeit; seitdem 4mal epilepti- 
forme Krampfanfftlle, zuletzt 1. I. 05 am Tage vor der Aufnahme. 

2. I. 05. Aufnahme: Etwas blasser Knabe (58 Proz. Hb.) Kopf gross, 
Umfang 55 cm. Sonst kein Organbefund. Hier kein Krampfanfall. 

6. I. L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. Gew. E 
druck druck 

270 160 2 ccm — — 

Einreibungskur mit Ungt. cin. 3,0 pro die. 

Kopfschmerzen verschwinden. Keine Anfftlle. 

1. II. L.-P. 180. Nichts entleert. 

3. II. Beschwerdefrei entlassen. — 
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Nach 2 maligem leichtem Kopftrauraa entwickelt sich (nach mehreren 
Jahren) in der Pubert&t Eopfschmerz und Epilepsie, — wahrscheinlich 
gesteigerte Meningealexsudation bei bestehendem geringem Hydrocephalus. 
Quecksilberkur scheint auf beides gOnstig zu wirken. 

Fall 2. Aug. B—e, 26 Jahrc alt, Ziegeleiarbeiter. 

9.XII.04. Seit Sommer 03 Erampfanfftlle, die etwa alle 14 Tage 
auftraten, meist mit einem grOsseren Erampfanfall einsetzend und an den 
nftchsten 1 bis 2 Tagen von mehreren kleinen Anfftllen (eclipsisartig) ge- 
folgt. Hier nur eine solche Gruppe beobachtet, die meisten bliebcn aus. 
Objektiv nur grosser Kopfumfang (60 cm) und borkige Rhinitis; sonst 
kein Organbefund. Bromnatrium 3x, spftter 5x 1,0 pro die wfthrend der 
ganzen Beobachtungsdauer. 

Acht Tage nach dem letzten Anfall diagnostisch 

9. I. 05 L.-P. 

Anfangs- End* entleert sp. G. E. Aus- Zellen 

druck druck sehen in 1 emm 

160 100 4 ccm — — klar keine Zellen 

Hat die nftchsten Tage dauernd reissende Kopfschmerzen. 

22. I. entlassen; beschwerdefrei seit 8 Tagen. 

8. II. Wiederaufnahme. Er hatte am 1. II. 3 Krampfanfalle er- 
litten, war seitdem zu Hause bettlagerig gewesen. 

Am 12. II. und 19. II. je ein einzelner Erampfanfall. 

22. II. Entfernung einer vorspringenden Crista der Nasenscheide- 
wand. 

27. II. 3 Erampfanfftlle, denen in den nftchsten 3 Tagen noch 6 
weitere folgten. 

16. III. Nach 14 tfigiger Pause folgt heute eine Serie von 12 An- 
f&llen vom 16. bis 19. III. Es hat sich herausgestellt, dass wfthrend solcher 
Anfallsserien und schon einige Stunden vor Beginn derselben das 
Geschmacksvermdgen erheblich herabgesetzt ist. Deshalb wird am 

27. III., wo im Laufe des Tages die GeschmacksstSrung einsetzt, 
Nachmittags Lumbalpunktion gemacht; wfthrend derselben sehr grosse 
Druckschwanknngen. 

L.-P. 

300 160 10 ccm — — klar keine Zellen 

28. III. Pat bleibt im Bett; hat geringe Eopfschmerzen. 

29. III. Beschwerdefrei. GeschmackstOrung hat sich verloren. 

Vom 80. III. ab ausser Bett, vbllig wohl. 

10. und 11. IV., wo neue Anfallserie zu erwarten wftre, bleibt Pat 
im Bett. Anfftlle, wie Prodromalerscheinungeu bleiben aus. 

14. IV. Entlassung. Pat. hat zu Hause noch weitere Anfftlle be- 
kommen; sp&terer Verlauf unbekannt. — 

Es handelt sich um einen Fall von Epilepsie mit schwerem Ver¬ 
lauf, moglicherweise mit groberem anatomischen Herd; wahrscheinlich 
besteht alter Hydrocephalus. Gruppenformiges Auftreten der Anfalle, 
Geschmacksprodrome. Im Interval! Druck massig erhoht, erheblich 
mehr erhoht im Prodromalstadium eines Anfalls. Hier gelingt 
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es durch Druckentlastung den Anfall zu verhiiten; auch die 
nach 14 Tagen fallige Anfallsserie bleibt aus (vielleicht Bromwirkung 
mitbeteiligt). 

Andererseits war in dem nachstehenden Fall der Spinaldruck auch 
wahrend der Prodromalsymptome eines Anfalls nicht erhoht. 

Fall 3. Herm. B—n, 28 Jahre alt, Arbeiter. 

10. VIII. 06. Seit 11 Jahren Krampfanfalle von zweierlei 
Art: im linken Arm und in beiden Beinen mehrmals t&glich; 1 bis 2 mal 
wflchentlich allgemeine KrSmpfe mit Bewusstseinsverlust, dabei Kopfschmer- 
zen vor und nach dem Anfall. KOrperbefund ohne Besonderheiten. — Natr. 
bromat. 3 x 1,0. 

23. VIII. Heute sthrkere Kopfschmerzen und Schmerzen im 
linken Arm und Bein, wie sie fast stets 1 bis 3 Tage vor einem 
grossen Anfall auftreten. 


L.-P 

Aiifaii gs* 

End- 

entleert 

sp. 6. 

E. 

Aus- 

Zellen 

druck 

120 

drnck 

1 ccm 

_ 

_ 

sehen 

klar 

in 1 cmn 

24. VIII. 

Schmerzen im 

Kopf, Arm 

und 

Bein geringer. 



25. VIII. Mehr Kopfschmerz, auch Schmerz und Druckempfindlick- 
keit im Nacken. 

L.-P. 

110 — 1 ccm — — — — 

In den folgenden Tagen Wechsel der Schmerzen; halbseitige Krampf¬ 
anfalle traten erst am 13. und 15. IX., 2 grosse Anfalle erst am 24. und 
25. IX. ein. — 

Erhdhter Spinaldruck bestand also bier wahrend der sensori- 
schen Prodromalerscheinungen des Anfalls nicht. Ob die 2malige 
Lumbalpunktion, bei welcher nichts entleert wurde, an der Hinauschiehung 
der Anfalle beteiligt war. muss dahingestellt bleiben. 

Das Verhalten des Spinaldrucks bei Epileptikern ist also 
sehr verschieden. Bei der Mannigfaltigkeit des Symptomenbildes 
und der Pathogenese kann dies nicht uberraschen. Es wird vvesent- 
lich von dem MaC und der Dauer der die intracerebralen Vorgauge 
begleitenden Gefassstorungen abhiingen, ob der Spinaldruck sich 
andert; wahrscbeinlich sind diese Storungen erheblicher und dauer- 
hafter in Fallen mit groberer anatomischer Grundlage; bier kann die 
Drucksteigerung auch an dem Ablauf des Anfalls beteiligt sein. V iel¬ 
leicht wird uns die Lumbalpunktion ermoglichen diese Fiille von den 
mehr funktionellen zu unterscheiden. Das Material lur solche Unter- 
suchungen ist ja in Epileptikerasylen gegebeu. 
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XV. Fieberhafte Krankheiten. 

Bei fieberhaften Krankheiten mit Kopfschmerzen und mehr oder 
weniger ausgesprochenen Hirnsymptomen ergab mir, wie andem, die 
Lumbalpunktion haufig massige Drucksteigerungen (160—200—300), 
doch konnten dieselben ancb fehlen und waren nicht der Heffcigkeit 
der Symptome proportional, so dass man for diese ausser der mecha- 
nischen Wirkung des Drucks jedenfalls noch andere Momente (Gift- 
wirkung, andere Blutfiille der Meningen) annebmen muss. 

Ich f&hre nur einige Beispiele an, zunachst yon Pneumonie. 
In Pall 1 wird eine kroupose Pneumonie durcb eine serose Meningitis 
eingeleitet und anfanglich maskiert. Ahnlich ist der Krankbeitsverlauf 
in 2, die meningeale Exsudation aber zweifelbaft. Fall 3 mit schweren 
Hirnsymptomen (und anatomisch nachgewiesener Hyperamie und Odem 
des Hirns) zeigt keine allgeraeine Drucksteigerung und nur lokales 
subarachnoidales Odem bei der Schadelpunktion. 

Fall 1. Karl I—g, 16 Jahre alt. 

23. V. 03. Erkrankte am 21. V. auf Spaziergang mit Mattigkeit und 
Hitze. Am 22. V. Schmerzen in der linken danu in der rechten Brust- 
seite, Nackensteifigkeil, wird benommen. Dies auch bei der Auf- 
nahme, ist sehr unruhig. Hyperalgesie. Temp. 39,2°. Kopfumfang 
57 cm. An den Organen nichts nachweisbar. Etwas Eiweiss im Urin. 

L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. G. E. Z. Ans- Zellen 

druck druck sehen in 1 cmm 

250 140 30 ccm 1007 V 2 °/oo 0 klar keine Zellen 

Keine Fibrinausscheidung; keine Bakterien. 

3 Blutegel im Nacken. Calomel 0,3. Chloral 2,0. 

24. V. Ruhiger, klarer. Nackensteifigkeit geringer. Massige Ptosis 
am rechten Auge. Verdichtung tiber dem rechten Unterlappen 
nachweisbar. 6 blutige SchrOpfkOpfe. Wasserkissen. 

Das Fieber dauert bis zum 27. V., dann kritischer Abfall. 

LOsung der Pneumonie. Hirnerscheinungen treten nicht wieder auf. 

15. VI. Geheilt entlassen. — 

Erst am 4. Krankheitstage liess sich die Pneumonie sicher 
feststellen, bis dahin Oberwiegend allgemeine und meningitische Sym¬ 
ptome, die von jetzt ab schwinden. Die Drucksteigerung und die Menge 
der abfliesscnden FlQssigkeit zeigt, dass in der Tat eine serOse Aus- 
schwitzung stattgefunden hat. 

Fall 2. Meta L—s, 8 Jahre alt. 

27. III. 1899. Erkrankte gestern Mittag mit Fieber, Erbrechen, Kopf- 
schmerz. Heute Mittag Krampfanfall. 

Befund: Hohes Fieber (3 Tage lang); etwas benommen; Nacken etwas 
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steif, Parese des linken Abducens. Schmerzen in der rechten Brustseite 
ohne ohjektiven Befand. 

28. III. L.-P. Drack 120—150. Nichts abgelassen. 

30. III. Kritischer Temperaturabfall auf 36,9. 

1. IV. Hente erst D&mpfang im rechten Oberlappen mit Bronchial- 
atmen nachweisbar. 

4. IV. Geheilt entlassen. — 

Es ist also die (znmal bei Kindern) nicht ungewOhnliche Verschleie- 
rung einer Oberlappenpneumonie onter dem Bilde der Meningitis; die 
Lumbalpnnktion ergibt aber nur geringfOgige sogar zweifelhafte Druck- 
steigerung. 

Fall 3. M—dt, 58 Jahre alt, Arbeiter. 

4. I. 06. Potator; vor 6 Wochen Delir. alcohol. Aufnahme wegen 
zahlreicher epileptischer Krampfanfalle, die seit heute frflh be* 
steben. — Bewnsstlos. Temp, von 40° (andauernd). Puls 104. Kein 
Organbefund. Jede Va bis 2 Stunden ein Krarapfanfall; in den 
Pausen Muskelspannung and Zittern. Augengrund hyperamisch. 

L.-P. Druck 80—100. Flassigkeit im Schlanch klar, enth&lt spar- 
liche Leukocyten. 

Wegen Verdacht auf pachymeningitische Blutung Schadelpunk- 
tion auf Konvexitat. Rechts wie links werden nur aus 2 cm Tiefe einige 
Tropfen bis 1 ccm klarer serOser FlOssigkeit entleert, aus grdsserer 
Tiefe nichts. 

5. I. Verdichtung des linken Unterlappens nachweisbar. 

6. I. Hautikterus. Herzschwache. Tod. 

Sektion (neben unwesentlichem): Unterlappen der linken Lunge grau 
hepatisiert. An der Schadelbasis leichte Rostfarbung der Dura und feine 
blutige Membran. Geringe cbronische Leptomeningitis. Hyperamie und 
Odem des Hirns. — 

# 

Akute Pneumonie, welche drtlich erst am 2. Tage erkennbar ist. 
Die schweren Hirnsymptome sind (als Folge des Alkoholismus) und 
als toxisch bedingt aufzufassen. Keine meningeale Exsudation; nur 
zur Zeit der Hirnpunktion lokales subarachnoidales Odem, dass bei 
der Sektion nicht mehr besteht. 

In 2 Typhusfallen liegt den epileptischen Anfallen (4) und den 
Kopfschmerzen (5) jedenfalls keine nennenswerte meningeale Exsu¬ 
dation zugrunde, wiihrend bei einer Staphylokokkeninfektion (6), 
zwar reichliche FlOssigkeit transudiert ist, die Hirnsymptome aber. 
wohl wesentlich toxischer Natur sind. 

Fall 4. D—n, 20 Jahre alt, Schmied. 

28. IX. 05 bis 25. I. 06. Langdauernder Abdominaltyphus 
(40 Tage Fieber). 

13. XII. Am 29. Krankheitstage, um 9 und um 11 Uhr vormittags 
zwei epileptiforme Krampfanfalle. 5 Stunden nach dem zweiten 
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Anfangs* 

druck 

End* 

druck 

entleert sp. G. 

E. 

A us* 
sehen 

Zellen 
in 1 cmm 

160 

125 

4,5 ccm — 

— 

klar 

keine Zellen 


Man lasst die FIGssigkeit sehr langsam abtropfen (7 Minuten). 

Dieselbe agglutiniert Typhusbazillen nicht (1:80), bleibt bei Kultur- 
versuch steril. 

14. XII. Gestern klarer; heute so benommen wie vorher. 

Weiterer Yerlauf ohne wesentliche Zwischenfalle. Heilung. — 

Epileptiforme Anfalle (wie der Stupor typhosus) jedenfalls toxi- 
schen Ursprungs. Menge des Liquor c. sp. anscheinend gering. 

Fall 5. Karl A—n, 32 Jahre alt, Arbeiter. 

Seit 9. IX. 01 an mittelschwerem Abdominaltyphus behandelt. 

Elagt viel liber Kopfschmerzen, auch noch in der Zeit des sin- 
kenden remittierenden Fiebers. Deshalb am 20. Krankheitstage 

25. IX. L.-P. 100. Nur die im Schlauch befindlichen 3 ccm werden 
entleert; die Flfissigkeit ist klar, agglutiniert auch 1:30 nicht, wfihrend 
das Blutserum prompt 1:60 agglutiniert. 

Trotz der geringffigigen Entleerung fflhlt sich Pat. nach der Punktion 
wesentlich leichter und blieb frei von Kopfschmerzen. 

Fall 6. Karoline K1—n, 14 Jahre alt. 

22. V. 07. Mitte Mai fieberhaft erkrankt. Bei der Aufnahme Fieber 
und typhdses Krankheitsbild mit Dekubitus, vorQbergehend Fussge- 
lenksentzfindung; Blutuntersuchung gibt weder ffir Typhus noch ffir Septi- 
cfimie Anhaltspunkte. Steifigkeit der Wirbelsfiule aufffillig. 

27. V. L.-P. 

160 60 21 ccm — i U °/oo klar keine Zellen 

. keine Bak- 

terien 

Endlich am 4. V. stellte sich ein (Staphylokokken-)Abszess unter 
dem rechten Deltamuskel heraus, dessen chirurgische Behandlung zur 
Heilung ftthrte. 

Dem typhOsen Krankheitsbild lag also eine Staphylokokkeniufektion 
zugrunde. Die Hirnsymptome waren sicherlich wesentlich toxi- 
schen, nur zum kleinen Teil mecbanischen Ursprungs. Trotz nur 
mftssiger DruckerhOhung entleerte sich reichlich Liquor c. sp. (21 ccm), 
viel mehr als bei gleichem Druck in Fall 4. 

Akute Stauung dfirfte in Fall 7 (Capillarbronchitis), Toxine viel- 
leicht in 8 (unbekannte Darminfektion) zu Hyperamie der Meningen 
und Transsudation gefuhrt haben. 

Fall 7. M—nn, 21 Jahre alt, Arbeiter. 

25. X. 1898. Seit 14 Tagen erkrankt mit allmahlich zunehmendem 
Husten, Atemnot, Brustschmerz und sehr heftigen. Kopfschmerzen. 

Bei der Aufnahme Temperatur 38,8. Grosse Dyspnoe. Blahung der 
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Lungen. Rauhvesikul&res Atmen, crepitierendes Rasseln vorn wie hinten. 
Heftiger Kopfschmerz. Sensorium frei. Keine L&kmungen. Pap. opticae 
beiderseits ziemlich rot, die linke mit verwasckener, temporaler Grenze. 
— Man denkt an Miliartuberkulose, vorwiegend der Lungen viel- 
leicht auch der Meningen. 

26. X. L.-P. 


Anfangs- 

End- 

entleert 

sp. G. E. 

Aus- 

Zellen 

druck 

drnek 

sehen 

in 1 cm m 

340 

? 

14 ccm 

1010 V/oo 


vereinzelte 
Leukocyten, 
keine T.-B. 

30. X. 

Temp. 

zwar 38 °, aber 

Allgemeinzustand vi 

iel schwerer, 


nock Atemnot und Cyanose. Benommenkeit. Nackensteifigkeit. 

Vom 31. X. ab al lmaklicher RQckgang der Dj'spnoe und damit 
der cerebralen Symptome. 

10. XII. Geheilt entlassen. Lungenr&nder nock etwas tief stehend. — 

Es handelte sick also uni eine Capillarbronchitis von ungewokn- 
licher Dauer und Heftigkeit, welche eine akute Miliartuberkulose vor- 
tauschte. Durcli den bekinderten Gaswechsel und durck die Stauungs- 
hyperamie werden die Veritnderungen im Augengrunde und die Druck- 
erhohung im Cerebrospinalsack bedingt. 

Fall 8. M—st, 48 Jahre alt, Arbeiter. 

13. IX. 06. Eintritt wegen Durchfallen mit Fieber, seit 3 Wochen 
bestekend. Etwas benommen. Temp. 40°. Puls 112. Kein Organbefund. 
Typhus vermutet, lasst sich abcr aussckliessen. 

15. IX. Sopor. Temp. 38,1°. Puls 120. 

Leib gespannt und aufgetrieben. 

L.-P. 

290 120 11 com 1005(!) E klar keine Zellen 

< V 2 °/oo kein Gerinnsel 

gebildet, koine 
Bakterien 

16. IX. Sensorium freicr 37,5. 

17. IX. 39,5, Puls 136, cyanotisch. Leib sehr aufgetrieben, ob- 
wohl auf Klysmen immer dtinne Sttihle erfolgten. — Da Darmparalvse 
vorliegt und an die Moglichkeit einer Appendicitis gedackt wird, Laparo- 
tomie auf der chirurgiscken Klinik. Es findct sick nur Darmlakmung, 
keine Entztlndung, kein Hindernis. Drainrohr wird in Diinndarmscklinge 
fixiert. 

18. IX. Tod. 

Sektion ergibt nur kockgradige Darmparalvse; trockcne nackweisbarc 
EntzOndung nur an der Opcrationsstelle. 

Nichts an der Darmsclileimkaut. Friscke Milzsckwellung. Trftbung 
von Herz und Nieren. Scklaffe Pneumonie. Ilyperamie der Meningen. — 

Unklarer Krankheitsfall — infektiose Darmerkran k ung? Die 
Giftstoffe hatten nickt nur Benommenkeit sondern aurk Ilyperamie 
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der Meningen und vermehrte Transsudation gemacht. Das spe- 
zifische Gewicht der FlQssigkeit geringer als sonst 

Ich erw&hne, wenn auch vielleicht nicht ganz an diese Stelle gehOrig, 
dass bei Epididymitis gonorrhoica Joanitzescu u. Galaschescu 1 ) Druck- 
steigerung und Lymphocytose fanden; — Ferrand 2 ) Lymphocytose bei 
Prurigo und Scabies der Kinder. 

Normaler Befund bei der Lumbalpunktion bei ausgesprochen 
meningitischen Symptomen ergab sich bei Pyamie, Pneumonie, Fotus-- 
fieber, akuter Enteritis, Endokarditis und 2mal bei Phtbise (wicbtig 
wegen der Moglichkeit der Meningealtuberkulose 3 )). In den letzten 
3 Fallen wurden auch anatomisch (wenigstens makroskopisch) die 
Meningen frei befunden. In diesen Fallen von „Pseudomeningitis“ 
muss man annehmen, dass die supponierten Toxine auf die Hirnsub- 
stanz gewirkt haben, ohne gleichzeitig Exsudation zu erzeugen. 

XVI. Chronische Krankheiten. 

Kopfsymptome, besonders Kopfschmerzen, Kopfdruck, mehr 
Oder weniger Benommenheit, Anderung der Stimmung und der 
geistigen Leistungsfahigkeit finden sich bei vielen chronischen 
Krankheitszustanden. Manchen liegt wohl die Wirkung eines 
Giftes zugrunde, das aber zuweilen daneben auch eine vermehrte 
Transsudation von Liquor c. sp. zu bedingen scheint 4 ). 

Fall 1. D—n, 74 Jahre alt, Werftarbeiter. 

Wegen Carcinoma recti, am 7. I. 05. Anus praeternat. angelegt. 
Leidet seitdem an bestandigen Kopfschmerzen, besonders des Abends, 
so dass er deshalb nicht schlafen kann. 

4. V. 05. Deshalb Aufnahme. Am Kopf kein Befund. 

L.-P. (diagnostisch): 

Anfangs- End- entleert sp. G. E. Aus- Zellen 

druck druck sehen in 1 cum 

155 — 1,5 ccm — — — — 

Ordination: Abfflhrung. 

8. V. Kopfschmerzen ganz gering; entlassen. — 

Die Kopfschmerzen waren hier wohl toxischen Ursprungs von unge- 
nQgender Darmentleerung und von Carcinom herrOhrend; es bestand aber 
mAssige ErhOhung des Spinaldrucks. 

Bei Zirkulationsstorungen mit Blutstauung konnen diese auch die 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1906. S. 925. 

2) Munch, med. Wochenschr. 1909. S. 1752. 

3) Vergl. den Fall von Weber (Curschmann jun.). MiiDchener mediz. 
Wochenschr. 1910. Nr. 20. S. 1036. 

4) Vgl. Seitz, Korrespondenzbl. f, Schweizer Arzte. 1895. S.417. Ribold, 
Munch, med. Wochenschr. 1907. Nr.'46. 
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Meningen betreffen und damit Liquorvermehrung und Kopfschmerzen 
erzeugen 1 ). 

Fall 2. P—r, 86 Jahre alt, Maschinenbauer. 

25. III. 05. Aufnahme wegen Kopf- und Kreuzschmerzen, Husten 
and Auswurf. 

Befund: Cyanose, Emphysem und trockene Bronchitis. 

An den Papillae opticae, Hyper&raie und verwaschene Grenzen, Leber- 


schwellung. Geringe Albuminurie. 

1. IV. L.-P. 
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Nach der Punktion heftige Schmerzen in Stirngegend und Nasen- 
wurzel. 

Es wird eine Polycyth&mie konstatiert (n&here Beschreibung des 
Falles durch Dr. Pfeiffer, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1907. Bd. 90. 
S. 610). 

4. II. 06. Noch einmal diagnostische Lumbalpunktion. Druck 280; 
obwohl uur 1,5 ccm abgelassen wurden, hinterher Nackenschmerzen und 
mehrmaliges Erbrechen. — 

Wie an den ausseren Teilen so bestand* auch an den Hirnh&uten hier 
wahrscheinlich Stauungshyperftmie; sie war Ursache der Drucksteigerung 
und wahrscheinlich mitbeteiligt an den Kopfschmerzen. 

Etwas komplexen Ursprunges sind die Kopfschmerzen alterer 
Leute. Manchmal findet sich bei ihnen gesteigerter Spinaldruck. 
Ich ffihre einige Beispiele an: 

Fall 3. Hans J—n, 56 Jahre alt, Verwalter. 

23. X. 05. Kommt wegen Schwindelanfallen, die seit mehren Jahren 
auftreten, in der letzten Zeit schlimmer; auch Kopfschmerzen, manchmal 
Erbrechen. Objektiv mAssige Arteriosklerose. Blutdruck 130. 

15. I. 06. Wiederaufnahme wegen der gleichen Beschwerden. 

L-P. 

140 — 1 ccm — — klar keine Zellen 

5. II. 06. Entlassen. Kopfschmerz wechselte. Auffallige Blutdruck- 
schwankungen (120 bis 140) anscheinend mit der Intensitat des Schmerzes 
korrespondierend. 

Fall 4. S—n, 49 Jahre alt, Schiffszimmermann. 

Leidet seit November 04 anfallsweise an Kopfschmerzen, die, meist 
halbseitig, i j 2 Tag dauern und alle 3 bis 4 Tage auftreten. Ausserdem 
ab und zu ganz leichte Ohnmachtsanwandlungen und 3mal Anfalle 


1) Vergl. Fall 8 bei Noelke, Deutsche medizin. Wochenschr. 1BD7. Nr. 39. 
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von Bewusstlosigkeit, die 5 Minuten and 2mal V 2 Stunde gedauert 
haben sollen; bei dem letzten (2. I.) aucb krampfartige Bewegungen des 
ganzen KOrpers. 

21. I. 05. Aufnahme. Kraftig. Arterien rigide, II. Aortenton 
klappend, Blutdrock erhOht, etwas HyperAmie und Odem der Papillae 
opticae; sonst nichts besonderes. 

Ordination: Salpetermixtur. 

Kopfschmerzen and Schwindel treten hier nor je einmal aaf. 

31. I. L.-P. 

Aiifangs- End- entleert sp. 6. E. Ans- Zellen 

drnck draek sehen in 1 emm 

190 150 8 ccm 1006 i j i °/oo klar kcine Zellen 

4. II. entlassen. — 

Es scheint sich hier um eine in der Entwicklung begriffene Alters- 
epilepsie aaf arteriosklerotischer Basis za handeln. Dabei besteht danernde 
massige Drucksteigerung auch in beschwerdefreier Zeib 

Fall 5. Frau Ida Sch—e, 58 Jahre alt, Kochfrau. 

9. III. 05. Aufnahme wegen Kompensation einer alten Mitral- 
insufficienz: Irregularitat, Dyspnoe, starke Odeme, Albuminurie (da¬ 
bei Hypertrophie des linken Ventrikels, Arteriosklerose. Blutdruck 
160 mm Hg). Alle diese Dinge verschwinden unter Bettruhe and Digalen 
in einigen Wochen. 

In der ersten Woche, als die Besserung eben begann, war der 
Blutdruck bis 215 angestiegeu; dabei war Pat. leicht benommen ge- 
worden. 

16. III. Benoramenheit zunehmend; heftige Kopfschmerzen. 

L.-P. . 

330 180 SO ccm 1005 V2°/oo klar farblose Zellen 

wahrscheinlich 
nur aus beige- 
mengtem Blut 

Gleich nach der Punktion Kopfschmerzen geringer; tiefer Schlaf. 

17. III. Kopfschmerzen verschwunden; Blutdruck 178. 

In den folgenden Tagen steigt der Blutdruck vorttbergehend wieder, 
um dann mit Eintritt der allgemeinen Besserung auf 160 bis 170 zurttck- 
zugehen und zu bleiben. — Mixtura nitri. 

13. IV. VOllig wohl entlassen. 

Im Winter 05/06 suchte Pat. wiederum die Klinik wegen Kompen- 
sationsstOrungen auf. — Digitalis. — Auch diesmal gingen Perioden stfir- 
kerer Blutdrucksteigerung (bis 190) mit Benommenheit, psychischer Un- 
ruhe und Kopfschmerzen einher. Auf Salpetermixtur Besserung. L.-P. 
verweigert. 

15. II. 06. Entlassen. Kurz darauf ROckfall der Herzstdrungen und 
stArkeres Hervortreten der psychischen Symptome, die weiterhin immer 
mehr das Krankheitsbild beherrschen und schliesslich die Aufnahme in 
eine Irrenanstalt nOtig machen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologic der Meningen. 


113 


Arteriosklerose scheint in solchen Fallen von Bedeutung zu sein, 
— vielleicht weil sie schleichende Entztindung und Yerdickung der 
Hirnhaute begflnstigt? — Manchmal mag Alkoholismus oder ein (un- 
bekannt gebliebenes) Trauma ursachlich mitspielen. Merkwttrdig ist 
in Fall 5 bei dem Herzfehler die Koincidenz von Kopfsym- 
ptomen und erhohtem Spinaldruck mit der Blutdruck- 
steigerung sowie der giinstige Einfluss der Spinalpunktion. Es ist 
schwer zu sagen, was hier als primar anzuseben ist, die Blutdruck- 
steigerung oder die meningealen Veranderungen, oder ob letztere ganz 
ausser Zusammenhang stehen und eine beginnende progressive Paralyse 
vorliegt. 


XVII. TTr&mie. 

Bei Uramie konnte das Verhalten der Meningen in 20 Fallen ge- 
pruft werden, davon 12 mal durch die Bektion. 18 Falle waren mehr 
oder weniger vorgeschrittene Schrumpfnieren, nur zwei frische Nephritis 
nach Scbarlach resp. Angina. Nur einmal war, in einem symptom- 
freien Intervall, der Spinaldruck subnormal (75 mm), in alien anderen 
erhoht, im Durcbschnitt auf 300 mm (max. 500, min. 150). 

Am hochsten (396 im Durchscbnitt) war der Druck in 4 Fallen, 
wo Krampfanfalle das Symptomenbild beherrschten und die Lumbal- 
punktion gewohnlicb kurze Zeit nach einem Anfall gemacht wurde. 

In 4 Fallen, wo die Kopfschmerzen im Vordergrund standen 
und die Punktion meist in einer Akme derselben stattfand, war der 
Druck 312 (max. 430 min. 180); in zwei anderen Fallen, wo die 
Nephritis zu habitoeller Migrane hinzugetreten war (ebenfalls in An- 
fSllen) 270 und 160. 

In 7 Fallen uramischen Komas war der Druck im Durchschnitt 
etwas weniger gesteigert, auf 264 mm (max. 370, min. 150). 

Als Beispiele folgen einige Krankengeschichten. 

Fall 1. Carl M—r, 32 Jahre alt, Buffetier. 

Seit 10 Jahren wiederholte Anfalle von Arthritis urica. Seit 2 Monaten - 
Herzklopfen. Schwellung der Fftsse. 

29. X. 1898. Aufnahme. Anfimie. Odeme. Herzhypertrophie und 
-schwiche. Pericarditis. Retinitis. 5 °/ 00 E. und Zylinder. Vorttber- 
gehend Benommenheit 

28. XI. Mehrere Krampfanfalle. Unmittelbar nach einem solchen 

L.-P. 


Anfongs- 

druck 

End* 

druck 

entleert 

sp. 6. 

E. 

AU8- 

sehen 

Zellen 
in 1 emm 

500 

150 

40 ccm 

1008 

Spur 

klar 

— 


3. XII. Wieder Krampfanfalle; unmittelbar nach einem solchen: 

Deutsche ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 8 
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L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. 6. E. Ana* Zellen 

drnck drnck aehen In 1 emu 

400 210 85 ccm — — — — 

4. XII. Tod im Koma. 

Sektion: Schrumpfniere. Odem der weichen Haute. Geringer alter 
Hydrocephalus. Aus der SchadelhOhle werden 87 ccm Flttssigkeit aufge- 
fangeu, zum grOssten Teil den Hauten entstammend. 

Fall 2. Karl H—n, 24 Jahre alt, Klempner. 

Tat seit Herbst 1904 Militardienst. Herbst 05 zuerst leichtc Seh- 
stOrung bemerkt, aber nicht beachtet. 7. III. 06 beim Exerzieren Ohn- 
macht, 4tagige Bewusstlosigkeit mit Krampfen. Damals zuerst Nephritis 
konstatiert (vielleicht seit Scharlach im 8. Lebensjahr bestehend?); vom 
Militar entlassen. Seit 17. V. heftige Kopfschmerzen. 18. V. 06. Auf- 
nahme mit mehrsttlndigen KrampfanfalleD. Bald danacb 

L.-P. 

250 190 15 ccm 1009 3 / 4 °/oo klar — 

Erwacht 6 Stunden nachher mit Amaurose. Urin: 1010 sp. G., 
1,2 Proz. E., 6 bis 900 ccm in 24 Stunden. Keine Odeme. Hb.55Proz. 
Herzbypertrophie. Blutdruck 210 mm Hg. Retinitis. 

In den folgenden Tagen wiederholte Krampfanfalle. 

22. V. 8 Krampfanfalle. 

L.-P. 

410 120 22 ccm 1009 — klar — 

Weiterhin keine Krampfanfalle. Benommenheit. Nasenbluten. 

4. VI. Tod. Granularatrophie der Nieren mit frischer parenchy- 
matOser Nephritis. Herzbypertrophie. Pericarditis. Massiges Odem der 
Hirnhaute. — 

Typischer Fall von Schrumpfniere, die lange latent bestand. Kein 
allgeraeines Odem, aber Odem der Hirnhaute mit erh&htem Spinaldruck. 
Die L.-P. schien anfallhemmend zu wirken. 

Fall 3. Frau P—n, 35 Jahre alt. 

Seit mehreren Jahren Kopfschmerz, bisweilen Erbrechen. Kurz- 
luftigkeit. Seit 3 Wochen Herzklopfen, Abnahme des SehvermOgens. — 
8 Aborte. 

18. I. 1899. Aufnahme: Anamie, keine Odeme. Urin unter Mittel, 
hell, 4 °/ 00 E. Herzbypertrophie. Retinitis. LungenOdem. 

20. I. Starker Kopfschmerz, Erbrechen, Schiafrigkeit. 

L.-P. 

430 100 15 ccm 1009 V/oo — — 

Unmittelbarer Einfluss nicht bemerkbar. Kopfschmerz lasst in den 
nachsten Tagen nach, kehrt vorflbergehend wieder. StOrungen der Herz- 
tatigkeit. Lungeninfarkte. 

15. II. Ungeheilt entlassen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologie der Meningen. 


115 


Obwohl man bei der Punktion gar nicht immer bis zum Normal- 
druck herunterging, floss in mancben Fallen sebr reichlich Liquor c. sp. 
ab, am reicblicbsten in den Fallen mit epileptiformen Krampfen 34 ccm 
im Mittel (45 max., 22 min.), bei denen mit Kopfschmerz und mit 
Koma im Mittel 16 ccm (max. 25, min. 6). Dabei stand die Menge 
nicht etwa durchgangig im Verhaltnis zur Hohe des Drucks oder des 
erreichten Druckabfalls, sondern war grosser. Die Sektion ergab ge- 
w5hnlich Odem der weichen Hirnhaute, aber auch hier sehr oft nicht 
im Verhaltnis zu der beobachteten Druckerhohung oder der Punktat- 
menge. Mancbmal war die Hirnsubstanz alleiniger oder vorwiegender 
Sitz des Odems, auch von hier kann ein Teil des Punktats gestammt 
haben. Hydrocephalus von irgend welcher Bedeutung fand sich nie. 
Zum Unterschied von den meisten Fallen seroser Meningitis, ist also 
bei der Uramie die Exsudation nicht ventrikular sondern fiber- 
wiegend cortikal und parencbymatos; lokale Ursachen mussen 
far die Flhssigkeitsansammlung bestehen, da im ubrigen Korper Odem 
nicht vorbanden war. 

Gewohnlich hatte die Druckentlastung keinen Einfluss auf den 
Krankheitszustand; nur einige Male linderte sie zweifellos die Kopf- 
schmerzen, zweimal schien die Wiederkehr der Krampfe dadurch 
binausgeschoben zu werden. An dem Symptomenbild der Uramie 
ist der Druck der Flhssigkeit also nicht ganz unbeteiligt. 


XVTLL Zusammensetzung des Liquor oerebrospinalis. 

Die Verschiedenheit der Eiweisskorper des Liquor c. sp. habe 
ich nicht methodisch verfolgt, dagegen in Fortsetzung der von Noelke 
ans der Kieler Klinik mitgeteilten Beobachtungen noch einige Male 
denEiweissgehalt desLumbalpunktats mit dem der Ventrikel- 
flfissigkeit verglichen; letztere wurde stets sehr bald nach dem 
Tode durch Punktion entnommen. Bei Meningitis tuberculosa fand sich 
wie frfiher bei Hydrocephalus der Eiweissgehalt (einmal auch der 
TrockenrOckstand) in der Spinalfltissigkeit grosser; es scheint 
demnach in den Hirnventrikeln eine wasserreichere Flnssigkeit sezerniert 
zu werden; entweder mischt sich nun eiweissreichere Lymphe aus 
Hiru und Rnckenmark damit oder es kommt ein Teil des Wassers in 
den Subarachnoidalraumen des Rtickenmarks zur Resorption (siehe Ta- 
belle A S. 116ff.). 

Fibringerinnsel bilden sich im Lumbalpunktat durchaus nicht 
nur bei Meningitis tuberculosa, sondern auch bei Meningitis syphilitica 
(VI, 5) und selbst bei einfacher Meningitis serosa (I, 3. 5. II, 2). 

8 * 
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Tabelle B. 


Cerebrospinalflflssigkeit 


Name 

_ 

Alter 

Krankheit 

Datum 
der Ent- 
nahme 


P-n 

45 J. 
m. 

Meningitis 

serosa 


L.-P. 

Fr. Q—ch 

23 J. 
m. 

Meningitis 

serosa 

18. V. 06 

einzelne S^ontangerinnsel 

K-n 

3 Mon. 

i 

Hydro¬ 

cephalus 

22.111.05 
29. VII. 
05 

V entrikelpunktion 
Ventrikelpunktion bei 
Sektion 12 Std. p. m. 

L—p, m. 

1 

; Meningitis 
tuberc. 

1 4 Stunden 

1 ante mor¬ 
tem 04 

L.-P. 

1 
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gehalt 


V entrikel flflssigkei t 


S 

s 

a 

Q 


© 

bO 

0 

© 

£ 


25. VI. 


12.VI. 

06 


21.XI. 

07 


r. S. V. 
V/ 4 Stde. 
post mort. 

1. 8. V. 

1 Staode 
p. m. 


Unmittel- 
bar p. m. 
i Ventrikel* 
punktioD. 


38 


43 


50 


© 

o 

d 

00 


00 

© N 
U a 

a « 
◄ 


1007 


1006 16,1 


&Qjd© 
© oC 
g <*,0 

-"2 a « 

° w 


3 /4 


*/4 


id «' 

gS 


0,024 


0,1 


Trockensubstanz 

Proz. 


1,099 


Zuckergehalt. 


© 

X © 

© tc 
© a 
s © 

as 

E. 

Alkalescenz Vio 
Norm SO s auf 
100 ccm ver- 
braucht 

Zucker 

ccm 

°/oo 

z. Nentra- 
lisieren 

z. Knt- 
etwei88g. 

titr. 

°/o 

pol. 

[ 

13.5 


22,9 

38,5 

0,064 

f 4 

21 


25,2 

41.9 

0,043 


40 

1 l»/l 
Esbach 

18,1 

38,1 

0,042 


c*. 100 

1 

22,6 

32,9 

0,026 


ca. 1200 

(10,5) 

(14,4) 

(0,0128) 





19,5 

0,057 
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Tabelle B. (Fortsetzung). Cerebrospinalflfissigkeit. 






Datum 


Nr. 

Name 

Alter 

Krankbeit 

der Ent- 






nahme 


5. 

Karl R—x 

15 J. 
m. 

Meningitis 

tuberc. 

12. VI. 06 

1 Stunde postmortal d. 
Seitenventnkel punktiert. 

6. 

L—n 

16 J. 
m. 

Meningitis 

tuberc. 

25. VI. 

l »/2 Stunde postmortal 
Seitenventrikel punktiert. 

7. 

Frau W—ck 


Meningitis 

syph. 

8. III. 04 

L.-P. 

8. 

B-r 

13 J. 
m. 

Polioence¬ 

phalitis 


L.-P. 

9. 

Frl. R—p 


CO-Vergiftg. 

10. III. 04 

L.-P. postmortal 

10. 

B—1 

28 J. 
m. 

Coma dia- 
beticum 

Febr. 02. 

L.-P. postmortal. 
Druck 90. 

11. 

L—z 

41 J. 
m. 

— 

19- V. 02 

Vor der Natroninfusion. 
Druck 45. 

12. 

G—sch 

1 



16. X. 03 

L.-P. postmortal. 

i 

1 

13. 

E—8 

33 J. 
m. 

— 

3. III. 04 

i 

L.-P. im Koma 5 Std. vor 
d. Tode. Druck +1. Hat 
8chon 50 c NaC0 3 intra- 
venos bekommen. 

14. 

L—z 

35 J. 
m. 

— 

27. X. 04 

Postmortal L.-P. (Hatte 
N aC 03 -Infus. bekommen. 

15. 

R-g 

38 J. 
m. 

— 

19.VII.05 

Hat schon4 Tage lang vor 
d. L.-P. reichlich Na 2 0O 3 
bekommen. Druck 125. 

16. 

G-r 

1 

32 J. 
m. 


5. VI. 06 

Hat z. Z. d. L.-P. schon 
Natrium carb. genommen. 
(85 g in 2 Stdn., z. T. er- 
brochen). Druck 100. 
Sektion ergibt Odem der 
weichen Hirnhfiute und 
Blutungen. 

17. 

M—r 

38 J. 
m. 

Diab. mell. 
ohne Koma 


L.-P. 

i 

18. 

J—n 

26 J. 

in. 

— 

16. III. 08. 

L.-P. Hatte interkurrent 
begin. Koma. Druck 

1 145—95. 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Pathologic der Meningen. 


119 


Zuekergehalt. 



Alkalescenz ‘/to 
Norm S0 3 auf 
100 ccm ver- 
braucht 

z.Neutra- z. Ent- 
Hsieren elweissg. 


43 

1006 

38 

1007 

15 

13 

25 

52 

11,5 

4,0 


10 

8 

11 


5,5 

15 


4 


Spur 


V* 



Zncker 


9 

C ® 3. 


D° '05' 


16,06 


20,7 


17,5 


26,1 


20,0 


0,1 

0,024 

<0,06 

0,046 

0 , 12 ? 

1,4 

0,41 

0,4 


1,0 | 5 | | Liquor cerebrospin. 

hat stark vergohren. 

0,3 | | | 0,41 | | 3,6 | 0,32| Blut bei Infusion aus 

der Vene entzogen. 

0,3251 C. sp.-fl. mit Blut ver- 
unreinigt; dies setzt 
vor d. Untersuchung 
ab. Blut sogl. p. m. 
aus V. femor. ent- 
nommen. 

Blut bei Infusion aus 
der Vene entzogen. 


Spur 

Spur I < 12 

! 12,5 


18,7 

17,5 


0,44 

0,57 

0,164 

0,2 


I 


2,4 


2—3 


3.1 
u. 

1.1 


0,0981 | 10,76j Blut aus Armvene 

entnommen 

__ ____0. 15 1 _ JjJ _] Durch Vergahrung 

| bestimmt. Cerebrospinalfl. zeigt auch Fe-,>C] 3 u. schwache Legalreaktiou. 
0 Zellen. Harnmenge am Punktionstage 3000. 


0,62 


0,33 


0,67 


Blut aus d. Mediana 
entn., vor d. Infus. 


Z. Z. der L.-P. Be- 
nommenheit. Atmg. 
schon etwas besser. 
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Doch konnen sie fehlen auch in Fallen, die man naoh Verlauf und 
alien Umstanden als entzundlich ansehen muss. 

Einmal bildeten sie sich im klaren Liquor eines als Tumor ange- 
sprochenen Falles (E < i l i °/ 00 ), bei welchem die Sektion eine alte 
h&morrhagische Cyste im Schlflfenlappen und Thrombose der Arachnoidal- 
venen und des Lftngssinus ergab. 

In einer Anzahl von Fallen wurde der Zuckergebalt (nach 
Enteiweissnng) durch Titrieren mit Pavyscher Losung bestimmt. Die 
gefundenen Zablen variieren zwiscben 0,024 und 0,1 Proz. (Tab. B 
1—9). 

Bei den im Gleichgewicht befindlicben Diabetikern ist es nur 
selten moglich das Untersuchungsmaterial zu erhalten; eber geht es 
schon im Eoma, auch bier mancbmal erst unmittelbar nach dem Tode. 
Der Spinaldruck war gewohnlich subnormal (wohl im Zusammenbang 
mit dem allgemeinen Kraftezustand); der Zuckergehalt bewegte sich 
zwiscben 0,1 und 1,4. Wo es anging, wurde (ungefahr) gleichzeitig 
der Zuckergehalt desBlutes durch Titration mit Pavyscher Losung be¬ 
stimmt; letzteres wurde gewohnlich bei Gelegenheit der Sodainfusion aus 
der Vene gewonnen und sogleichmit Alkohol vermischt (Tab. B 10—18). 

In den schweren Diabetesfallen ist der Liquor c. sp. zuckerreicher, 
doch ergeben sich bestimmte Beziehungen zwischen dem Zucker¬ 
gehalt des Liquor c. sp. und dem des Blutes, sowie zu dem Zucker¬ 
gehalt des Urins von dem betr. Tage nicht; das Gleichgewicht ist 
wohl in verschiedenartiger Weise gestort Auffallig ist, dass mehr- 
mals mehr Zucker im Liquor c. sp. als im Blut gefunden wurde. 

In einigen Fallen ist auch die Alkalescenz des Liquor c. sp. 
durch Titrierung gegen Lakmuspapier bestimmt worden; sie betrug 
durchschnittlich etwa 20, war in den beiden Fallen von Coma dia- 
beticum erheblich geringer (= 12, Fall 14, 15) — wohl ein Zeichen 
der Acidose. Als die VentrikelflGssigkeit bei kindlichem Hydrocephalus 
erst 12 Stunden nach dem Tode entnommen wurde, waren Alkales¬ 
cenz und Zuckergehalt geringer als bei einer fruheren Untersuchung 
(Fall 3); es wurde dies als postmortale Saurebildung und Glykolyse 
zu deuten sein. 

XIX - Versohledenes. 

Abnorm niedrigen Spinaldruck zwischen 50 und 100 mm 
babe ich bei gelegentlichen Punktionen ofter bei kachektischen und 
Schwachezustanden beobachtet; sein Zustandekommen ist verstandlich, 
doch erscheinen ausgiebigere Untersuchungen wunschenswert. 

Unter IX ist ein Fall (5) beschrieben, in welchem Kopfsymptome und 
Erhohung des Lumbaldrucks mit Blutdrucksteigerung zusammenfielen. 
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Einige Male bonnte ein Einfluss des Stokesschen Atmens auf 
den Spinaldruck beobachtet werden; die nacbstehende kleine Tabelle 
gibt das Verhalten in der Atempause 1 ). 



Blut¬ 

druck 

Pleura- 

druck 

Lumbal¬ 

druck 

Pulsfrequenz 

1, D—z., 40 J., m. 
Meningitis tuberc. 

steigt von 
70 auf 90 
mm Hg. 


steigt von 
200 auf 210 
mm Wasser 

steigt von 

80 auf 

120 

2. Sch—z. 14 J.,m. 
Meningitis tuberc. 


• 

sinkt 

Druck 840 
mm Wasser 


3. H—n., 40 J., m. 
Myocarditis 

sinkt 
von 110 
auf 90 
mm Hg 

steigt 

6 bis 10 
cm 

sinkt 

um 50 bis 
70 mm 
Wasser 


(In den beiden 

Fallen von 

Meningitis tuberculosa 

waren die Hirn 


ventrikel wenig ausgedehnt, bestand starke serOse Durchtrankung der Hirn- 
masse und starke Hyperftmie der cortikalen Pia). Einmal steigt, zweimal 
sinkt der Lumbaldruck in der Atempause; 2 mal verftndert er sich gleich- 
fbrmig mit dem Blutdruck, — vielleicht nur als Indikator der Verftnde- 
rung des letzteren; auch Anderungen der allgemeinen Muskelspannung in 
der Atempause kaun von Einfluss sein. — 

Betreffs Ausftlhrung der Lumbalpnnktion kann ich nur auf 
die fr&her gegebenen Regeln verweisen 2 ): Punktion in horizontaler 
Seitenlage, nacbher geistige und korperliche Rube in borizontaler Lage 
fur wenigstens 24 Stunden; bei rein diagnostischer Punktion nur Druck- 
messung 3 ) und nicht mebr Liquor entziehen, als sicb im Steigerohr 
befindet. Wo man Liquor abfliessen lasst, geschehe dies unter stetiger 
Eontrolle des Drucks und langsam, besonders im Anfang und da, wo 
automatischer Abschluss zu befflrchten ist. Um in solcbem Fall Liquor 
schnell in den Spinalsack zuruckfliessen lassen zu kSnnen, bilft scbon 
Streckung des Gummischlauchs durch Erheben des Glasrohrs. Noch 
besser gebt dies, wenn man das Robr mit dem schwanenhalsformig 
gebogenen Ende durch ein solches mit angeschmolzenem Probierrohr- 
chen von etwa 10 ccm Inhalt ersetzt (s. Figur, V 2 natttrl. Grosse). 

1) Fall 1 und 3 sind erwahnt bei Kiilbs, Beitr. z. Pathol, d. Blutdrucks. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907. Bd. 89. S. 484. 

2) Deutsche Klinik. Bd. 6. 1 und Deutsche mediz. Wochenschrift 1905. 
Nr. 46. 47. 

3) Unerklarlich ist mir, dass noch von einigen Autoren (z. B. Schoen- 
born, Allaria, Ravaut, Anglada) die Druckmessung fflr entbehrlich er- 
klart oder nur ausnahmsweise angewendet wird; sie berauben sich damit eines 
wichtigen diagnostischen Kriteriums. 
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Dies Robr kann bei jeder Lumbalpunktion verwendet werden, es 
dient zugleicb zur Messung der abgeflossenen Menge und kann durch 
den Ausguss beliebig oft entleert werden. Es dient auch zur be- 
quemen Einbringung medikamentoser FlQssigkeiten in den Spinalsack 
binein 1 ). 

Durchaus notig ist es, nach der Punktion Bettrube in Horizontal- 
lage beobacbten zu lassen, — mindestens 24 Stunden, bei Traumatikern 
und Nervosen wegen der grossen Gefassirritalititat noch lauger (vergl. 
VIII u. XII). 

Durch Streifen einer sensiblen Wurzel entsteht mancbmal wahrend 
der Punktion ein exzentrisch projizierter Schmerz in 
einem Bein, er verschwand stets in weniger als 24 
Stunden. 

In 2 Fallen (VIII, 1 und 10) bestanden langere Zeit 
in der Lumbalgegend Schmerzen. Icb bezog sie in dem 
einen Fall auf nachtraglich in die Muskeln aussickern- 
den Liquor, in dem anderen, wo sie heftiger waren und 
nacb Nates und Oberschenkeln ausstrahlten auf Blut, 
das aus dem angestocbenen Venenplexus sicb extradural 
ergoss und die austretenden Nervenwurzeln reizte. 

Dauernden Schaden babe ich von der Lumbalpunk¬ 
tion niemals geseben. 

XX. 

Werfen wir einen Riiokbliek auf die vorstehend 
mitgeteilten Beobachtungen, denen sicb noch eine An- 
zabl anderer ahnlicher anscbliessen. 

1. Erinnern wir uns zunachst, dass die uberwiegende 
Mehrzahl der Meningealerkrankungen sich in den Subarach- 
noidalraumen abspielen und dass diese sowohl einem wassersiich- 
tigem Bindegewebe wie einer weitverzweigten serosen Hohle verglicben 
werden konnen. Sie bilden gleichsam einen grossen Lymphsee, 
welcher seine Zuflttsse aus verschiedenen weitlauftigen Ufergebieten 
erbalt. Indem diese und die AbflQsse sicb gegenseitig anpassen und 
damit aucb dem Ausgleicb der vaskularen Volumschwankungen des 
Gehirns dienen, wird der „Seespiegel“ d. i. der im Cerebrospinalsack 
herrschende Druck ira allgemeinen auf einer mittleren Hohe erhalten. 
Schon in der Norm kommen Schwankungen nach oben und 
uach unten vor durch Momente, welche bald den Zufluss-, bald die 
Abflusswege betrefFen. Von diesen Abweicbuugen kommen alle mog- 


1) Vergl. Deutsche Klinik. Bd. 0. 1. 8. 386. 
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lichen Dbergange zu unzweifelhaft entzfindlichen Exsu- 
dationen yor; vielleicht in keinem Korpergebiet sind diese Zwischen- 
stufen und die noch im Bereich der Norm liegenden Sekretions- 
schwankungen in einem Lymphsee so gut zu studieren wie im Bereich 
der Meningen, wo wir das Mall und die Art der Exsudation an Druck, 
mikroskopischer und chemischer Zusammensetzung der Fliis- 
sigkeit kontrollieren konnen. 

Bei jeder Lumbalpunktion sollte mindestens der Druck, — 
wo die Pnnktatmenge ausreicbt, auch die beiden anderen Dinge 
geprOft werden. Oft findet sich nur in einem der Drei eine 
Abweichung. 

2. Die interessanteste Entzundungsform ist daher die Meningitis 
serosa mit ihren Grenz- und Ubergangsfallen. 

Es gibt Falle, die akut einsetzen mit Eieber und den klassischen 
Symptomen der Meningitis, die — oft direkt nach der Lumbalpunk- 
tion — sich schnell bessern, die nur Drucksteigerung, aber im 
Liquor keine Zellen und keine Eiweissvermehrung zeigen z. B. (1,2.7.8.9. 
H, 6. Ill, 2. 3.11); andere zeigen Zellen, vermehrtes Eiweiss und manch- 
mal auch Fibrin (z. B. I, 3. 5). 

Manche Falle von Meningismus erweisen sich als Meningitis 
levissima nur durch die bei der Lumbalpunktion erkennbare Druck¬ 
steigerung. 

In chronischen Fallen von Meningitis serosa findet sich manch- 
mal vermehrte Exsudation nur mit Drucksteigerung ohne Zellen und 
ohne Eiweissvermehrung (IV, 1. 2. 3); andremal findet sich neben der 
Drucksteigerung Eiweissvermehrung, aber keine Zellen (IV, 4). 

Diesen Fallen stehen gegeniiber diejenigen mit vorwiegender 
Zellvermehrung bei chronischer Meningitis, bei der die klassischen 
Meningitissymptome fehlen, also namentlich Tabes und progressive 
Paralyse; massige Drucksteigerung kann sich auch hierbei finden (XI). 

In der Mitte stehen die Befunde bei Meningitis luetica; in den 
frliheren Stadien der Lues nberwiegt noch die serose Exsudation, doch 
bleibt die Drucksteigerung massig und ist nicht proportional der 
Schwere der Symptome; Zellen finden sich gewohnlich frOhzeitig und 
reichlicher, auch der Eiweissgehalt ist haufiger gesteigert als bei nicht 
luetischer Meningitis serosa. Je vorgeschrittener die Lues, um so 
zellenreicher wird die Meningitis (meist auch umschriebener); der Zell- 
gehalt des Liquor kann in dem spaten, gummosen Stadium wieder 
geringer werden. 

Auf die Art der im Liquor c. sp. enthaltenen Zellen ist, nament¬ 
lich von den Franzosen, wohl etwas zu viel Gewicht gelegt worden; 
in akuten Prozessen pflegen die spaltkemigen, in chronischen die 
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Lymphzellen ausschliesslich vertreten zu sein; beim Abklingen akuter 
Entzundung gesellen sich aber den ersteren Lymphocyten in steigender 
Menge nnd bei Exacerbation eines subakuten oder chronischen Pro- 
zesses zu diesen spaltkernige Zellen hinzu. Aus dem Vergleich ver- 
schiedener Punktate kann man daher auf Nachlass oder Exacerbation 
einer Entztlndung SchlOsse ziehen. Findet man bei einer klinisch 
scheinbar akuten Meningitis Lymphocyten, vorwjegend oder ausschliess¬ 
lich, so beweist dies, dass es sich in Wirklichkeit doch um einen 
schon langer bestehenden Prozess handelt, praktisch also gewohnlich 
um Tuberkulose oder Lues. Doch finden sich Lymphocyten im 
Liquor auch bei anderen Formen chronischer Meningitis (1, 1. II, 2. 
Ill, 12. IV, 1. VIII, 13) und — recht selten — gelegentlich bei Him- 
tumoren (X). 

Vermehrte oder veranderte serose Exsudation kann sich finden 
bei den verschiedensten Erkrankungen des Gehirns wie des 
Riickenmarks: bei Hirnblutungen, Encephalitis (IX), Hirntumoren 
(X), bei syphilitischen Erweichungsherden (VI, 18. 19. 20 p. 395) und 
meningealem Gumma (VI, 14. 15. 16 p. 393), bei Delirium alcoholicum 
(IX), Epilepsie (XIV), nach Kopftraumen, sowohl frischen wie alten 
(VIII), aber auch bei Myelitis, Landryscher Paralyse und Tabes (XI). 
Manchen Fallen, in denen klinisch, zur Zeit oder fiberhaupt, nur das 
Bild der Meningitis zur Beobachtung kommt, liegt in Wirklichkeit 
ein mehr aber weniger umfangreicher Krankheitsherd im Zentralnerven- 
system zugrunde, ahnlich wie so mancher Pleuritis ein Lungenherd. 

Schon die obige Reihe zeigt, dass die vermehrte Exsudation 
von sehr verschiedenen Stellen des Zentralnervensystems 
ausgelost werden kann. 

Sehr merkwflrdig ist die bedeutende Steigerung des Eiweissgehalts 
(bis 15 °/ 00 ) bei manchen Fallen von Hirntnmoren (X) nnd der Befund 
von Kalk(?)krystallen in Zellen (XI). 

Auch der normale Liquor c. sp. entstammt sioherlich sehr ver¬ 
schiedenen Quellen, nimmt z. B. einen Teil der Lymphe des Hirns und 
Riickenmarks auf. Seine Hauptquelle ist in dem Sekret des Plexus 
chorioidei ventriculorum zu suchen, unzweifelhaft auch in einem grossen 
Teil der pathologischen Falle und selbst da, wo die hauptsachlichen 
anatomischen Veranderungen weit ausserhalb der Ventrikel sitzen (z. B. 
Meningitis tuberculosa und syphilitica). Beweis dafur ist die Beschaffen- 
heit der VentrikelflQssigkeit (XVIII) und die Ausdehnung der Ventrikel 
zum Hydrocephalus internus. Am verstandlichsten ist diese da, wo 
das For. Magendi verschlossen ist (II. 6. S. 358); wo es offen ist, be- 
dingt die vermehrte Plexussekretion zwar eine allgemeine erhebliche 
Steigerung des Cerebrospinaldrucks, die hauptsachlichste Dehnung 
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aber erfabren doch die dem Druck zunachst ausgesetzten Ventrikel- 
waode und damit vor allem die Substanz der Hemispharen; dadurch 
werden die cortikalen Subaracbnoidalraume plattgedrlickt zwischen 
Hirnoberflache und Knochen unter gleichzeitigem Yerstreichen des 
Subduralraums 1 ). Der Abfluss der subarachnoidalen wie der sub* 
dnralen FlQssigkeit durch die Aracbnoidalzotten in die Sinus venosi 
wird dadurcb -sebr vermin der fc oder gar aufgeboben und so ein Oirculus 
vitiosus fur die Yentrikeldebnung geschaffen. 

Der im Lumbalteil gemessene Spinaldruck wird unter normalen 
Verhaltnissen wahrscheinlich hinter dem Druck in den Hirnventrikeln 
nicht unwesentlich zurflckbleiben, da in der SchadelhOhle auch die 
Hauptabflussbahnen liegen. Die Differenz wird je nach der Weite der 
Kommunikation bei verschiedenen Zustanden verscbieden sein; in dem unter 
VIII beschriebenen Fall von Tumor cerebelli war sie wobl besonders gross 
(350:260 mm); Oftere gleichzeitige Messungen erscheinen wfinschenswert. 

Immerhin genttgt 2 ), wie auch eine Anzahl neuerer Beobachtungen mich 
lehrte, beim Hydrocephalus der Kinder der Druck, um mit dem spinalen 
Durasack auch den knOchernen Wirbelkanal auszuweiten; bei Ver- 
schluss der For. Magendi kann diese Ausweitung fehlen (II. 6 Bd. 36 S. 358). 

3. Die Exsudation kann aber — abgesehen von dem Meningeal- 
hydrops, welcher nur als Fullmasse bei Hirnatrophie dient — auch 
vorwiegend oder ausscbliesslich in die Subaracbnoidalraume der 
Hirnoberflaohe statthaben. Diese cortikale Form findet sich bei 
Influenza 3 ), bei der Pest 4 ), aber auch in einzelnen Fallen von Meningitis 
tuberculosa. Unter unseren Fallen fand sie sich namentlich bei der 
Uramie (XVIII), oft mit sebr erheblicher Drucksteigerung verbunden; 
wahrscheinlich langer bestehend, aber akut gesteigert in L Fall 6. 

Unter dem Bilde einer akuten (freilich fieberlosen) Meningitis 
serosa trat sie in einem von Prof. Goebell in Kiel mir freundlichst 
mitgeteilten Falle auf. 

„L. Sch., Polizeibeamter, 47 Jahre alt, stets gesund, leidet nur, wie 
sich nachtrfiglich herausstellte, an leichten epileptischen Anffillen, bei denen 
er aber nie umgefallen ist. Am 12. V. 09 um 3 Uhr frfih vom Dienst 
ganz wohl nach Hause gekommen wurde er, als er um 6 Uhr aufstand 
pldtzlich unwohl, schwindlig und fiel um; er hatte keine Krfimpfe, blieb 
aber 1V 2 Stunden bewusstlos. Beim Erwachen klagte er fiber heftige 


1) Dass dieser Raum im Schadel (nicht im Ruckgratskanal) als solcher 
existiert und im Leben normal Flussigkeit enthalt, scheint mir trotz 
der scblagenden Beweisffihruug Hitzigs (Reichert u. du Bois-Reymonds 
Archiv 1874. 8. 263) immer noch nicht allgemein anerkannt zu sein. 

2) Vergl. H. Quincke, Uber den Druck in Transsudaten. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. 1878. Bd. 21. S. 453. 

3) Krannhals, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1894. Bd. 54. S. 89. 

4) Aoyama, Mitteil. iib. die Pestepidemie 1894 in Hongkong. Tokio 1895. 
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Kopfschmerzen, schlief dann den ganzenTag, hatte mehrfachErbrechen. 
Dies dauerte an in wechselndem Grade, deshalb 

18. V. Aufnahme in das Anschar-Krankenhaas: biass, mager, weiner- 
lich. Hinterdem Proc. mastoid, rechts geringe Schwellung und Druck- 
empfindlichkeit, dentliche blutige Suffusion. Geringe Stauungspapille 
beiderseits. Keine motorischen StOrungen. Patellarreflexe etwas gesteigert 
Zunge ohne Bissnarben. Temperatur normal. Puls wechselnd, um 60, zeit- 
weilig 48. 

Es bestehen 2 MOglichkeiten: 

a) Nach zu kurzem Scblaf (auf epileptischer Grundlage) Obnmacbt, 
Umfallen, Hirnerschfitterung, dadurcb Hirndrucksteigerung. 

b) Latent bestehendes Hirnleiden, dadurcb Ohnmacht und Druckpuls. 
Lumbalpunktion unterbleibt, da man automatischen Abschluss ffirchtet, 
vielmehr wird 

19. V. in Morphinchloroformnarkose auf dem r. Scheitelbein 
trepaniert. Dura vorgewfllbt, pulsiert nicht. Beim Anstechen spritzt 
sogleich aus dem Subarachnoidalraum reichlich Flttssigkeit; bei 
weiterem Spalten fliessen 250 ccm ab. Die Dura wird nun geschlossen, das 
Periost nach Wegnahme des Knochenlappens auf die Dura gelegt und die 
Hautwunde geschlossen. 

Seit der Operation waren Kopfschmerz und Erbrechen verschwunden, 
Puls nur einige Mai untcr 70, sonst um 80. Temperatur nur am ersten 
Tage leicht erhfiht. 

Wunde heilt per primum. 

28. V. Nahte entfernt. 2. VI. entlassen. 

Beim Verbandwechsel wurde 2 mal ein ganz leichter epileptischer An- 
fall beobachtet". 

Hier hatte sich also nach einer Eopfkontusion das Symptomenbild 
gesteigerten Hirndrucks entwickelt. Hervorgerufen war dasselbe durch eine 
sehr starke serOse Exsudation in die Subarachnoidalr&ume; einmalige Ent- 
lastung durch Trepanation am 7. Tage fflhrte Heilung herbei. Mitbeteiligung 
der Ventrikel lasst sich nicht ausschliessen, doch spricht nichts daffir. 
MOglich ware es, dass Pat. als Kind eine Encephalitis Oberstand, dass die 
Epilepsie von dieser herrfihrte, dass davon auch ein geringer, Qbrigens 
latenter, Hydrocephalus internus zurfickgeblieben ist. 

Der Fall ist wichtig als traumatische Meningitis serosa corti- 
calis. Therapeutisch wfirde man wahrscheinlich mit der Lumbalpunktion 
ausgekommen, fiber den Sitz des Ergusses aber wfirde man ohne die Trepa¬ 
nation im Unklaren geblieben sein. 

Man sollte annehmen, dass die automatische Abflussbehinderung 
des Liquor nach den Arachnoidalzotten in diesen Fallen cortikaler 
Exsudation geringer sei als bei rein ventrikularer, in dem eben mit- 
geteilten Fall scheint sie doch recht erheblich gewesen zu sein. Wie 
bei den einzelnen nur klinisch beobachteten Fallen das Verhaltnis der 
Oberflachen- und Ventrikelexsudation war, ist naturlich nicht zu ent- 
scheiden (s. jedoch S. 128), doch mochte ich die letztere nach den 
sonstigen Sektionsbefunden ffir die haufigere und bedeutsamere halten. 
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4. In einer Anzahl von Fallen werden auch die serosen Exsudationen 
durch organisierte Entztindungserreger hervorgerufen (Tuberkel- 
bazillen in den gut yerlaufenden Fallen und im Anfangsstadium der 
schweren, Trypanosomen, Influenzabazillen und wahrscheinlich auch 
die sonst eitererregenden in leichteren Fallen); andremal handelt es 
sich urn Toxine, die aus benachbarten Entzundungsherden in die 
Meningen gelangen (Schleimhauthohlen des Schadels, Otitis med. usw. 
Herderkrankungen von Him- und Ruckenmark) oder die auf dem 
Blatwege ihnen zugeftihrt werden (Uramie, Alkohol). 

Bei vielen Infektionskrankheiten kommt bald ortliche Wirkung der 
Mikroben, bald Wirkung anderwarts eutstandener, geloster Giftstoffe 
in Betracbt (Typhus, Pneumonie I. 4. XV., Syphilis u. a.). 

Nicht bakterielle serose Exsudationen werden auch durch Traumen 
des Kopfes erzeugt (Bd. 36, S. 350ff. I. 9. 10. 11 III. 3. 4. 7 IV. 1), 
durch Insolation (VIII. 2) und durch Hitzewirkung (I. 7). 

Wenn man diese noch den Entzundungen anreihen wird, so ist 
das schon nicht mehr angangig bei den Formen, die nach geistiger 
Uberanstrengung (111. 8.) und in Zusammenhang mit den 
Menses (I. 2. 3 1 ) auftreten; noch weniger bei den paroxysmalen 
Formen (I. 3. 6), bei der Migrane (XII) und manchen Kopfschmerz- 
formen Anamiscber (I. 8). Besonders ausgezeichnet ist der unter III. 12 
beschriebene Fall, in dem sich wahrscheinlich auf der Basis einer 
chronischen Entzundung Jahre hindurch etwa alle 8 Tage sehr heftige 
Anfalle von Kopfschmerzen mit Begleiterscheinungen einstellten, die 
etwa 6 Stunden dauerten und mit Drucksteigerungen bis 1500 mm 
Wasser einhergingen. 

Durch die Periodizitat und in der Form des Auftretens haben die 
paroxysmalen Exsudationen so grosse Ahnlichkeit mit dem akuten 
umschriebenen Odem, dass man wie bei diesem angioneurotische 
Vorgange als Ursache annehmen muss. 2 ) 

Ich erinnere anch an die merkwflrdige Konincidenz, welche in einem 
Falle (XVI. 5) zwischen der Steigerung des Blutdrucks und des Spinal- 
drucks bestand. 

5. Fasst man alles zusammen, so kommt man zu der Anschauung, 
dass die Bildung des Liquor c. sp. — abnlich, wie die Lympb- 
bildung nach Heidenhain — al9 ein eigentlicher Sekretionsvorgang 
anzuseben ist, der sich — entsprechend seiner raumlich weiten Aus- 
dehnung — an verschiedenen Stellen zu gleicher Zeit vermutlich ver- 


1) Vergl. Riebold, Munch, med. Wochenschr. 1907. Nr. 46. 

2) Siehe H. Quincke, Uber Meningitis serosa und verwandte Zustande. 
Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkde. 1896. Bd. 9. S. 165. 
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schiedenartig abspielt. Er hangt wahrscheinlich ebeoso sehr ab von 
dem Zustand der meningealen Blutgefasse, wie von dem der Wand- 
endothelien und von NerveneinflQssen, welche diese beiden beherrschen. 
Dazu kommt, dass der Druck, unter welchem der Liquor steht, wegen 
der grossenteils, unnacbgiebigen Wandungen, mebr ala bei anderen 
Sekreten durch die Blutftille des Organs, des Hirnruckenmarks, be* 
einflusst wird. 

6. Welche Bedeutung nervose Einflusse fiir den Druck 
baben, zeigt der Umstand, dass bei Leuten mit Neurosen nach Kopf- 
traumen (VIII.) und mit „nervosen“ Kopfschmerzen (XII) besonders 
grosse Schwankungen des Drucks bei der Lumbalpunktion beobachtet 
werden und dass gerade bei diesen beiden Gruppen haufiger und 
unmotiviert Nachwehen nach der Lumbalpunktion sich einstellen. 
Wahrend die erste Erscheinung wohl nur die grosse Labilitat der 
Gefassinnervation ausdrfickt — die Cerebrospinalh&ble ist ja gleich- 
sam ein Onkometer fttr das Hirnrtlckenmark — diirften bei der 
zweiten wohl reflektorisch und spontan ausgeloste angioneurotische 
Exsudationen in die Hohlen und das Parenchjm der Hirnhaute 
(auch der Dura) mitspielen. Eine ahnliche Labilitat wie nach Trau- 
men bleibt Qbrigens augenscheinlioh auch nach serosen Meningiten 
anderen Ursprungs besonders bei Kindern zuruck (s. Ilia. Bd. 36, 
S. 359). 

7. Die Menge des Lumbalpunktats ist — bei freier Kommuni- 
kation der Subarachnoidalraume untereinander — im allgemeinen grosser 
bei erheblicben Wasseransammlungen, sie ist grosser bei hohen, geringer 
bei massig hohen Drucken; verhaltnismassig gross ist sie beim Hydro¬ 
cephalus kleiner Kinder, deren Schadel sich elastisch verkleinern kann. Bei 
geschlossenem Schadel geschieht der Ausgleich auch durch Ruckkehr 
der gedehnten Teile der Hohlenwandungen in die Normallage und durch 
starkere FQllung der Blut- (und Lymph)gefasse. Wenn man einen 
Anfangsdruck von 150 bis 250 mm bei der Punktion auf 80 bis 100 mm 
absinken lasst, fliessen p. p. 10 bis 12 ccm ab; es gibt aber auch Falle, 
wo bei dem gleichen Anfangsdruck viel mehr, 20 bis 30 ccm abfliessen 
(1. 3. 7. Meningitis serosa; VI. 10. 15. 16. 18. 19. 20. Men. luetica; 
XI. Landrysche Paralyse; XIII. 1. Pneumonie, 6. Staphylokokkensepsis; 
viele Falle von Uramie XVII). 

Ein Teil dieser Falle kam zur Sektion; ich habe daraus den Ein- 
druck bekommen, dass dieser relatiy reichliche Flussigkeits- 
abfluss sich namentlicb da findet, wo der Erguss weniger in die 
Ventrikel als in die Subarachnoidalraume derHirnrinde statt- 
gefunden hat. — 

8. Besonders hinweisen moehte ich auf die Wichtigkeit des Vor- 
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kommens einer abgesackten Arachnitis serosa (II. 2. Bd.36, S. 355) 
die sowohl im Schadel wie im Spinalkanal wie ein cystischer Tumor 
wirkk und deshalb offcer zur Operation kam (Oppenheimu. Krause); 
auch den Otologen ist sie bei Gelegenheit von Schlafenbeinoperationen 
ofter zu Gesicbt gekommen; bei Sektionen kann sie wegen Abfliessens 
der Flussigkeit leicht verkannt werden 1 ). 

9. Bei den serosen wie bei den eitrigen EntzOndungen der weichen 
Himhant wird durch das Exsudat die Arachnoidea meist so fest an 
die Dura angepresst, dass der Subduralraum vollig verstrichen wird; 
nur 3 mal sah ich bei Pneumokokken- resp. Meningokokkenmeningitis 
in diesem Raum umschriebene eitrig-sulzige Massen von Tauben- bis 
Htthnereigrosse, welcbe an den betreffenden Hirnteilen (Stirn- resp. 
Unterlappen) Eindrucke wie Tumoren bedingten. 

Gewohnlich gehen die Exsudationen im Subduralraum von 
der Dura mater aus; sie sind bekanntlich so haufig mit Blutungen 
Tergesellschaftet, dass die Frage nach der primaren resp. sekundaren 
Natur der letzteren viel umstritten wurde. Die richtige Beurteilung 
dieser subduralen Massen wfirde vielleicht gefordert werden, wenn sie, 
wie in meinem Fall bei der Punktion (VIII, 6), so auch bei Sektionen 
anf spezifisches Gewicht und Eiweissgehalt untersucht wurden; sie 
wiirden sich dann manchmal, wie in jenem Fall anderen serosen 
Exsudaten analog erweisen. 


t)ber die Bebandlung der Meningitis babe ich wenig Neues 
zu sagen. Allgemeine Merkurialisation ist, auch wo von Lues 
keine Rede sein kann, oft von ausgezeichnetem Erfolg in Fallen sub- 
akuter und chronischer seroser Exsudation. 

Mittel aus der Salicylsauregruppe lindern bekanntlich den 
Kopfschmerz nicht nur in Fallen ohne, sondern manchmal auch in 
solchen mit groberen anatoraischen Lasionen, — vielleicht indem sie 
durch Vermittelung der Gefasse die Exsudation beeinflussen. 

FQr Falle chronischer Meningitis, besonders solche mit starker 
Beteiligung der Dura und bei traumatischem Ursprung empfehle ich 
nach wie vor kiinstliche Eiterung auf Scheitelhohe durch Einreibuug 
von Tartarusstibiatussalbe 2 ) zu erzeugen. Auch bei hartnackigen 
Kopfschmerzen unklaren Ursprungs niitzt das Verfahren manchmal 
augenscheinlich. Freilich ist es schmerzhaft und geht zuweilen mit 

1) Vergl.' auch Muakens, Neederland. Tijdschr. voor (ieneeskunde Hi 1 U. 

I. Nr. 15. Fall 5. 

2) H. Quincke, Meningitis serosa. Volkmanns Sannnlung klin. Vor- 
trage. N. F. 1893. Nr. 67. S. 36. 

Deutsche Zeilschrift f. Nervcnheilkuude. 40. Bd. 9 
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anderweitigen Storungen (Fieber, Erbrechen, selbsfc Nierenreizung) ein- 
her, icb habe aber niemals dauernden Schaden davon gesehen. Wenn 
einzelne Autoren — anscheinend ohne eigene Erfahrung — wegen 
jener Begleiterscheinungen das Verfahren verwerfen, so kann ich das 
nicht anerkennen; derselbe Einwand wttrde sich gegen viele taglich 
geiibte und allgemein acceptierte therapeutiscbe Eingriffe geltend machen 
lassen. 

Dass die Lumbalpunktion in vielen Fallen meningealer Exsu- 
dation Nutzen bringt, ist in der arztlichen Praxis binreicbend erprobt, 
die Erklarung dafiir ist nicbt so einfacb zu geben. Bei bohem Druck, 
wirkt wahrend der Punktion oft scbon geringe Entlastung lindernd 
auf den Kopfscbmerz, am auffalligsten war dies in Fall 111. 12, wo 
die Erleichterung scbon eintrat als die absolute Hohe des Drucks nocb 
sehr erbeblicb war. Dauernden Erfolg hat einmalige Punktion zu- 
weilen bei akuten Ausschwitzungen wahrscbeinlich deshalb, weil der 
Krankheitsprozess an sicb im Abklingen ist und durch die Entlastung 
eine Abklemmung der Abflussbahnen gehoben wurde, wie dies in ahn- 
licher, wenn aucb wahrscheinlicb nicht so ausgesprochener Weise bei 
Brust- und Baucbpunktionen der Fall ist. Bei langsamer verlaufen- 
den EntzUndungen muss die Punktion (weil die Abklemmung sicb 
immer wieder einstellt) ofter, unter Umstanden taglich, wiederholt 
werden, bis der Prozess abgeklungen ist; oft verlangen die Kranken 
selbst danach. 

Manchmal etabliert sicb nacb Schlitzung der Dura eine bis zu 
8 Tagen dauemde Selbstdrainage, erkennbar am Odem der Weichteile 
der Lumbalgegend (Fall von Meningitis tuberculosa; ferner II. Fall 
1 u. 3, S. 354. 57 III. Fall 3 u. 5 S. 360, Bd. 36). 

Bei zellreicben Exsudaten wirkt neben der Entlastung wobl die 
Entfernung der Mikroben und der Toxine des Eiters. Aber auch in 
unheilbaren Fallen (z. B. Tumoren) kann, ahnlich wie an anderen 
Korperstellen, die Entlastung durch Punktion wesentliche Besserung 
der Symptome, manchmal fiir Monate bringen. 

Zahl und MaB der Entleerungen wird in alien Fallen nach der 
Druckmessung zu bestimmen sein. 
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Aus der inneren Abteilung des stadtischen Krankenhauses Dortmund 
(Oberarzt: Privatdozent Dr. Rindfleisch). 

Diagnostische Ergebnisse aus den Lumbalpunktionen yon 
150 (190) Fallen mit besonderer Berflcksichtignng der Nonne- 

Apeltschen Reaktion. 

Von 

Dr. Herbert Assmann, 

Sekondararst. 

Auf der zweiten Jahresversammlung der Gesellschaft deutscher 
Nervenarzte, ebenso wie in der 2. Auflage seines Buches: Syphilis und 
Nervensystem hat Nonne ') zur Nachprufung der von ihm und Apelt 2 ) 
augegebenen Reaktion der fraktionierten Eiweissfallung mit gesiittigter 
Ammoniumsulfatlosung aufgefordert. Das Material unseres Kranken¬ 
hauses, durch dessen Nervenabteilung unter zahlreichen akuten 
Psychosen manche diagnostisch recht interessante Fruhfalle von 
Paralyse usw. vor der Einlieferung in die Irrenanstalten hindurch- 
geheu, erschien zu diesem Zwecke besonders geeignet; es ist daher 
etwa seit Jabresfrist die Nonne-Apeltsche Reaktion bei fast samt- 
lichen Lumbalpunktionen mitangestellt worden, deren Ergebnisse im 
folgenden mitgeteilt werden sollen. Inzwischen hat Nonne an einem 
ausgedehnten Krankenmaterial seine ersten Beobachtungen erweitert 3 ) 
and seine und anderer Erfahrungen liber die neuen Methoden der 
Liquoruntersuchung auf der dritten Jahresversammlung deutscher 
Nervenarzte zusammengefasst 4 ), so dass eine Wiedergabe der ubrigens 
betreffs der Nonne-Apeltschen Reaktion noch recht sparlichen Lite- 
ratur sich eriibrigt. Soebeu ist dann noch eine dies Thema behandelnde 
Arbeit von A. Wolff 5 ) veroffentlicht, welche die Nonneschen An- 
gaben in allem bestatigt. 

In unseren Fallen erstreckte sich die Untersuchung des Liquors 
ausser auf „Phase 1“ auf Zellzahl und Eiweissgehalt, bei alien irgeod- 
wie in Betracht kommenden Fallen wurde die Wassermannsche 
Reaktion mit dem Bluts^rum, zuweilen, zuletzt regelmassig auch mit 
dem Liquor spinalis angestellt. 

Zur Technik ist folgendes zu bemerken: 

Der nach 3 Minuten abgelesenc Ausfall der Nonne-Apeltschen Re- 

9* 
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aktion ist einfach mit + oder — bezeichnet, leichte aber fiber das physio- 
logiscbe MaB hinkusgehende Opalescenz als solcbe besonders aufgeftthrt. 

Die Zellzahl wurde in der Breuerschen Z&hlkammcr nach Zusatz von 
7 10 MethylviolettlOsung bestimrat, der Eiweissgehalt in NisslrOhrchen rait- 
telst Ess bach s Reagens nach i j 4 stttndigen Centrifugieren in einerRunne- 
schen elektrischen Centrifuge ermittelt, nachdem festgestellt war, dass 
lhngeres Centrifugieren keine weitere Verdichtung des Niederschlages be- 
wirkte. Die angegebenen Zahlen beziehen sich auf Teilstriche der Rohrchen. 
Die Ergebnissc der Wassermannschen Reaktion stellten mir in liebens- 
wfirdigster Weise die Herren Dr. Stade und Dr. Dembowski zur Ver- 
ftlgung, welche sie im stfidtischen hygienischen Laboratoriura zugleich mit 
der Untersuchung von Seris aus der Abteilung far Geschlechtskranke nach 
der Originalvorschrift von Wassermann ausftthrten. Bei der Prfifung des 
Liquors machte sich oft der Ubelstand bemerkbar, dass der Liquor selbst 
bereits ohne Antigen Hemmung bewirkte; diese fraglichen Resultate sind 
bei der Aufzahlung nicht berficksichligt, so dass dadurch die Zahl der mit- 
geteilten Liquorreaktionen erheblich zusammenschmilzt. 

Bei dem folgenden Bericht iiber die Resultate sind die meisten 
summarisch zusammengefasst. Ein Eingehen auf einzelne Falle erschien 
aber dort notwendig, wo das spezielle klinische Verhalten an Be- 
ziehungen zu besonderen Eigenschaften des Liquors denken liess, ferner 
bei atypischen Punktionsergebnissen und iiberall da, wo die klinische 
Diagnose nicht als absolut sicher hingestellt werden konnte, um einer 
Kritik Raum zu geben. 

A. Nervenkranklieiten nicht luetischen Ursprungs. 

I. Funktionelle Psychosen und Neurosen. 

34 Falle, darunter 

a) ohne Yerdacht auf Lues, 

27 Falle 

Phase I Zellen Alb. 

stets — 1—3 1,5—3 

einmal 5 

b) bei gleichzeitiger latenter Lues. Wassermann-Blut -f-. 

5 Falle 

Phase I Zellen Alb. 

stets — 2—6 1,5—3 

c) bei anamnestisehom Verdacht auf iiberstandene Lues. Wasser- 
mann-Blut —. 

2 Falle 

Phase 1 Zellen Alb. 

— 2-15 2—3 

Es liclen somit in alien 34 Fallen siimtliche Reaktionen, insbe- 
soudere Phase 1 negativ aus, gleieligiiltig, oh neben dem funktio- 
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nellen Nerrenleiden eine abgelaufene bezw. latente Lues vorhanden 
war oder nicht; nur in je einem der unter b und c aufgefuhrten Falle 
bestand eine geringe Vermehrung der Zellen auf 6 bezw. 15. 

II. Epilepsie usw. 

6 Falle, darunter einer mit gleichzeitiger manifester Lues uud 
Wassermann +. 

Phase I Zellen Alb. 

stets — 1—2 1—2,5 

einmal 4,5 

Ein Fall, der mit 4,5 Zellen wurde 1*/ 2 Stunden nach einem epi- 
leptischem Anfall von etwa 3 Minuten langer Dauer untersucht. 

Hier sei ein Fall yon Chorea Huntington angeschlossen: 

Phase I Zellen Alb. 

— 1 2 

I1L Alcoholismus chronicus, Dementia alcoholica, Paranoia 
halluc. potat., Polyneuritis alcoholica usw. 

10 Falle 

Phase I Zellen Alb. 

9 x — 2-10 1,5—3 

1 x leicht verm. Opal. 

Bemerkenswert ist die leicbte Zellvermehrung in mehreren Fallen 
auf 5, in einem Fall auf 10 Zellen. 

IV. Dementia senilis + arteriosklerotica. Alto Encephalo- 
malacien + Hamorrhagien. 

6 Falle. 

Phase I Zellen Alb. 

5 x — 1—5 1—2,5 

1 x + 

Der Fall mit positiver Phase I betraf eine vorgeschrittene senile 
Demenz ohne Verdacht auf Lues oder metaluetische Erkrankung. 

V. Akute organische Hirnerkrankungen. 

Zunachst ein Fall von chronischer Nephritis; welcher bereits unter 
IV angefuhrt ist und 3 Monate nach einer erstmaligen Apoplexie im 
Liquor 

Phase I Zellen 

— 6 

gebabt hatte. 

Derselbe Patient, dessen Nephritis unverandert blieb, erlitt spater 
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eine zweite Apoplexie mit Durchbruch der Hamorrhagie in einen Seiten- 
ventrikel (Autopsie) und bot 24 Stunden nach diesem Insult folgendes 
Verhalten des Liquors: 

Phase I Zellen Alb. 

+ 1—2 3,5 

Da die Nephritis, deren Einfluss auf Phase I Apelt erwahnt hat, 
hier wegen des vorher festgestellten negativen Ausfalls der Reaktion 
ausser acht gelassen werden kann, ist der positive Ausfall von Phase I 
bei der zweiten Punktion auf die frische Hirnhamorrhagie zuruck- 
zufiihren. 

Zweitens sei hier ein klinisch merkwurdiger und auch durch die 
Autopsie nicht geklarter Fall mit kurzen klinischen Daten mitgeteilt, 
soweit sie fur das Verhalten des Liquors von Interesse sind: 

Frau 0., 34 Jahre alt, Graviditas mens. III. Vor 8 Tagen mit Angst- 
gefahl und Kopfschmerzen erkrankt, bei Einlieferung Sensorium benommen, 
Pat. schreit unaufhOrlich, gesamte Korpermuskulatur in anhaltender tonischer 
Starre, Temp. 40°, Puls 100, Erbrechen. Augenhintergrund o. B. Reflexe 
o. B., nur beiderseits Babinski -}-. 

1. Punktion etwa 20 Stunden nach Lbsung der etwa 24 stOndigen 
tonischen Starre 

Phase I Zellen Alb. 

+ 15 7 

2. Punktion 5 Tage spater, w&hrend derer keine Krampfe mehr auf- 
getreten waren: 

Phase I Zellen Alb. 

— 3,3 1 

2 Tage spater nach dauerndem hohem Fieber, bei erloschenem Senso¬ 
rium Exitus. Autopsie: Gehirn makroskopisch o. B. .Sonst nur acciden- 
telle Befunde (Empyem der Gallenblase, Bronchopneumonie, Graviditas 
mens. III). 

Dieser Fall, auf dessen klinische Auffassung hier nicht naher ein- 
gegangen werden soil, zeigt, dass der Ausfall samtlicher Reaktionen bei 
derselben Erkrankung je nach dem augenblicklichen Zustand ausser- 
ordentlich wechselnd sein kann. Hier durfte in der der ersten Punktion 
vorausgegangenen langdauernden allgemeinen tonischen Starre bezw. 
in den dieses Symptom bedingenden cerebralen Storungen die Ursache 
zn den Veranderungen des Liquors zu erblicken sein. 

Drittens ein Fall von Pachymeningitis haemorrhagica interna bei 
einem Potator, der einige Stunden nach einer Reihe klonischer Krampfe 
punktiert wurde: 

Phase I Zellen Alb. 

— 5,5 4 
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Endlich mogen bier 2 Falle von mittelschwerer CO-Vergiftuug 
Platz finden, die mit mehrstlindiger Bewasstlosigkeit und kloniscben 
Krampfen einbergingen, spater vollig geheilt wurden. Punktion beide 
Male etwa 12 Stunden nacb Wiederberstellung des Bewusstseins: 

Phase 1 Zellen Alb. 

— 1—2 3—4 


VI. Chronische Ruckenmarksleiden (-f 1 Little). 


7 Falle, einzeln aufgeftihrt: 

Phase I 

Zellen 

Alb. 

multiple Sklerose — 

9 

2,5 

n n 

2-3 


spast. Spinalpara- 

lyse — 

normales 

V erhalten 


komb. Systemer- 

erkrankung — 

8 


Ainyotrophische 

Lateralsklerose — 

7 

1 

Syringomyelie — 

6,6 

2 

Little — 

3 

1.5 


Bemerkenswert ist der negative Ausfall von Phase I in alien 
Fallen und die haufige leichte Zellvermehrung auf 6,6—9 Zellen. 

Im Qegensatz dazu steht ein diagnostiscb nicht ganz klarer, wahr- 
scheinlich als chronisch entzundliche Affektion der Cauda oder der 
Lumbal- bezw. Sakralwurzeln zu deutender Fall mit einem von Nonne 
als „Typus inversus 4 * bezeicbneten Verhalten des Liquors, welches dieser 
Autor bei einigen Fallen von extramedullaren Tumoren beobachtet hat: 

Frau H., 30 Jahre alt. Kein Luesverdacht, vor 9 Monaten am Ende 
einer Schwangerschaft mit ziehenden Schmerzen m den Beinen erkrankt, 
normale Entbindung, im Wochenbett seit 4 Mouaten Schmerzen in den 
Beinen immer heftiger werdend. 

Status: Exsudat im Douglas, kein Fieber, Lendenwirbels&ule wird 
lordotisch steif gehalten, bei jeder Bewegung husserst heftige von den 
Httften in die Beine aussstrahlende Schmerzen. Sehr starkes Ischiaspha- 
nomen beiderseits, Patellarreflexe zunhchst lebhaft, sonst kein neurologischer 
Befund, insbesondere keine SensibilitfttsstOrungen. Spater werden die Pa¬ 
tellarreflexe sehr schwach, rechts nicht deutlich auslOsbar. Ausgang in 
Heilung. 

Wassermann- 

Phase I Zellen Blut Liquor 

stark + 1,5 — — 
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YU. Erkrankungen der peripheren Nerven exkL Neuritis 

alcoholica. 


3 Falle, 1 Polyneuritis, 1 
driceps. 

Phase 1 


Ischias, 1 Bleilahmung im Muse, qua- 

Zellen Alb. 

0—5 1—1,5 


VIII. Meningitis serosa bezw. „meningisme“ bei Infektions- 

krankheiten. 

10 Falle mit den kliniscbeD Symptomen der Benommenheit, aus- 
gepragter Nackensteifigkeit, Opisthotonus bei Typhus abdominalis 
(3 Falle) und anderen Infektionskrankheiten. 

In einem Scharlachfalle bestanden bedeutende Hirndruckerschei- 
nungen: Lahmung der basalen Himnerven, Erbrechen usw. Die Sek- 
tion ergab ausser deutlicher Abplattung der Hirnwindungen keinen 
Befund. 

Phase I Zellen Alb. 

— 1-4 0,5-3 

(einmal verm. (einmal 

Opal) 7,7) 

Hier sei ein Fall yon Hydrocephalus congenitus angeschlossen: 

Wassermann- 

Phase I Zellen Alb. Blut 

leicht Term. 7,5 1,5 — 

Opal. 


IX. Poliomyelitis acuta. 

Diese samtlich der letzten rheinisch-westfalischen Epidemie an 
gehorenden 4 Falle sind eingeteilt in 

a) abgelaufene, 2—3 Monate post infectionem, 2 Falle 
Phase I Zellen Alb. 

- 1 3 


b) frische; 2 Falle. 


Fall 1 mittelschwer, am 4. Krankbeitstag punktiert, sp&ter Ausgang 
in Heilung mit bleibender Peroneuslahmung. 


Phase I 

Fall 2 schwer. 
Phrenicuslahmung. 
Phase I 


Zellen Alb. 

42 1 nur Lymphocyten. 

Punktion am 6. Krankheitstag, sp&ter Exitus infolge 

Zellen Alb. 

29 8 nur Lymphocyten, 

Kultur steril 
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X. Meningitis. 

15 Falle 

a) carcinomatosa. 

1 Fall mit Metastasen in den Meningen bei ca. prostatae mit gleich- 
zeitigen zahlreichen Knocbenmetastasen. 3malige Lumbalpunktion: 

Phase I Zellen Alb.’ 

ausserst stark + 1—3 30—60 

Hervorzubeben ist der ausserst starke Ausfall der Phase I bei 
starker Eiweissvermehrung, aber fehlender Pleocvtose. Sehr interessant 
ist ferner die spontane totale Gerinnung des Liquors, welche sofort 
nach der Punktion eintrat. Das gleiche seltene Verhalten der totalen 
Liquorgerinnuug ist yon Rindfleisch 3 ) und anderen Autoren bei sarko- 
matoser Meningitis beobacbtet, es scheint demnach den difi'us verbrei- 
teten malignen Tumoren der Meningen in besonderem Mafie zuzu- 
kommen; es ist aber aucb bei anderen Erkrankungen, so jtingst von 
Claude 16 ) bei Polyneuritis alcoholica beschrieben worden, bei welcher 
es einen absonderliclien Befund darstellt. 


b) epidemica. 1 Fall: 

Phase I Zellen 

+ 9000 Moritz | 

Rivalta I 


+ 


Im Ausstrich u. 
kulturell Menin- 
gokokken 


Bemerkungen 

Liquor 

eitrig 


c) purulenta. 4 Falle: 


Phase I Zellen Alb. 

1. otogen 

+ 7600 - 

2. otogen 

+ 5700 11 

3. Ausgangspunkt unbekannt. 

1. Punktion: 

schwach 316 3 

+ 

2. Punktion: 

stark dicker 

+ Eiter 

4. allgemeine Streptokokkensepsis. 

Moritz 


Moritz) bakteriol. im Liquor 
Rivalta/ Pneumokokken 

Bakterien -f- Kokken 


Streptokokkeu 


204 


Rivalt:i 


a ' 


Liquor 

trube 

Liq. trube 


Liquor klar. 
Sediment 
rein poly- 
nuklear 
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d) tuberculosa 
9 Falle. 

Phase I Zellen Alb. 


1. 

+ 400 

2 . 

+ 826 

3. 1. Punktion 
+ 200 

2. Punktion 
375 

4. 

-f 511 

5. 

+ 166 

6. 1. Punktion 

— 240 

2. Punktion 
+ 300 

7. 1. Punktion 

— 120 
2. Punktion 
— 300 

8 . 

— 60 
9. 


verm. 

Opal. 


289 


12 

9 

4,5 

100 

15 

12 

30 

4,o 


Moritz, Sedi- Bemerkungen 

Rivalta ment 


M) Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 

Rl Autopsie 

Pol. 54 °/ 0 Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 
Ly. 46 °/ 0 Autopsie. 

M\ 

Rl 


Rl ~ 

Pol. 56 °/ 0 
Ly. 44 0 o 

M — 


M - 


M + | 
R — / 


M( 

Rl - 
M + 
R — 


vorwie- 
gend lym¬ 
ph ocy tar 


Typ. Gerinnsel. Keine 
Tb.bak. Autopsie. 

Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 
Autopsie. 

Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 
Autopsie. 

Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 
Autopsie 

Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 
Autopsie. 

Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 
Autopsie. 


Mi Im typ. Gerinnsel Tb.bak. 

R) Autopsie. 


M| Pol. 13 % Typ. Gerinnsel keine Tb.bak. 
Rl Ly. 87% Geheilt! 


Man ersieht aus dieser Tabelle, dass Phase I in alien Fallen mit 
starken entzGndlichen Erscheinungen, die sich u. a. in Erbobung des 
Zellen- und Eiweissgehalts sowie in Uberwiegen der polynuklearen 
Zellen fiber die Lymphocyten dokumentieren, positiv ausfallt, zuweilen 
trat sogar eine sebr intensive Trubung auf. Negativ war Phase I nur 
in wenigen Fallen, so in einem Falle von Strept.okokkensepsis, in 
welchem eine Metastasierung in den Meningen sich erst kurz ante exi- 
tum etablierte, wobei es noch nicht zu einer makroskopisch erkeun- 
baren Trubung im Liquor kam, ferner in einigen wenigen Fallen von 
Meningitis tuberculosa, welche durch geringe Zellzahl und meist durch 
lymphocytare Beschaffenheit des Zellsediments ausgezeichnet waren. 

Die Phase I ist bei weitem empfindlicher als die Proben von 
Moritz und Rivalta, abgesehen davon ist ein gewisser Parallelismus 
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zwischen beiden vorhanden, der besonders deutlich in den beiden Punk- 
tionsergebnissen de9 Falles 6 zutage tritt. Das bisher meines Wissens 
nicht oder jedenfalls nicht allgemein beachtete fast regelmassige Vor- 
koramen der Phase I bei Meningitis ist bier besonders deshalb aus- 
fQbrlich erortert, um zu zeigen, dass bei einer Differentialdiagnose 
zwischen luetiscber und andersartiger Meningitis ein positiver Ausfali 
der Keaktion keineswegs fur die Diagnose der Lues verwertet werden 
darf, wie dies Scblesinger 4 ), allerdings unter Hinzuziehung der 
Wasserinannschen Reaktion, in einem auf der dritten Jahresver- 
saramlung deutscher Nervenarzte kurz mitgeteilten Fall getan hat. 

B. NerYenkrankheiten lnetischen Ursprungs. 

I. Paralysis progressiva. 

16 Falle, welche in voll ausgebildete, sichere incipiente und aty- 
pische, bezw. kliniscb nicht ganz sicber stehende eingeteilt sind. 


a) 8 ausgebildete Falle 



Phase 1 

Zellen Alb. 

Wassermann 



Liquor 

Blut 

stets + 

11-57 1,5-6 

6x + 

stets -f- 


meist 30—40 

nie — 



Ein durch besonders schwere und haufige paralytische Anfalle 
ausgezeichneter spater zur Autopsie gelangter Fall zeigt folgende un- 


gewohnlich starke Veranderungen 

Phase I Zellen Alb. 

Wassermann 


Liquor 

Blut 

+ 100, 6 

+ 

+ 

spater 161 

b) 6 sichere incipiente Falle, 




Falle, in denen psychische Storungen erst kurz vor der Einliefe- 
rung, hochstens 1—2 Monate vorher eingesetzt batten, die aber trotz- 
dem nacb langerer Beobachtung eine sicbere Diagnose gestatteten 
Phase I Zellen Alb. Wassermann 

Liquor Blut 

stets + 18—66 1—4,5 lx+ stets -f- 

nie — 

c) atypische bezw. diagnostisch nicht ganz sichere Falle. 

Fall 1. Frau St., 41 Jahre alt. 

Lues negiert, nie schwanger gewesen, Bis vor 4 Wochen geistig ganz 
normal, dann plfttzlich verwirrt, erregt, zeitweise tobsttchtig. 
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Bei Aufnahme gedrflckter Stimmung, still, Grtlich and zeitlich wenig 
gut orientiert, Intelligenz herabgesetzt, keine typischen paralytischen ZQge. 

Korperlich: Pupillenreaktion auf Lichteinfall trAge, bei Konvergenz 
besser. Sehnenph&nome an den Beinen nicbt auslosbar. Zuckungen im 
rechten Facialis. In unverandertera Zustande nach der Anstalt Oberfflhrt. 


Phase I 

Zellen 

Alb. 

Wassermann- 
Liquor Blut 

+ 

40 

3 

- + 


Trotz des negativen Wassermanns im Liquor ist wohl auf Grund 
des tibrigen typischen Yerhaltens des Liquors im Verein mit dem posi- 
tiven Blutwassermann und dem korperlichen Befunde an dem Vor- 
liegen einer Paralyse kaum zu zweifeln*). Das klinische Bild geniigte 
nicht zur Stellung der Diagnose. 


Fall 2. Br., Bergmannsinvalide, 52 Jahre alt. 

Lues strikte negiert. 1. Frau mebrere Aborte, an Tbc. pulm. ge- 
storben. 2. Frau gesunde Kinder, angeblich gesund, die Frau hat 
vollig lichtstarre Pupillen. Pat. hat seit 6 Jahren hliufige Schwindel- 
anf&lle, zeigt allmahlich zunehmende Apathie und Demenz, begebt abcr 
keine sinnlose Handlungen; geht nachts zuweilen unruhig umber. In 
letzter Zeit Kriimpfe mit vorttbergebender Bewusstlosigkeit, keine L&h- 
mungserscheinungen. Frtther zeitweise Glycosurie beobachtet. 

Im Krankenhaus leidlich, nur zeitlich haufig mangelhaft orientiert, 
stumpf, apathiscb, lasst zuweilen unter sicb, Intelligenz hocbgradig herab¬ 
gesetzt. Sprache ausserst trage, Artikulation auch beim Nacbsprechen 
schwerer Worte nicht erheblicb gestOrt. 

Korperlich: An den peripheren Arterien keine wesentliche Sklerose. 
Blutdruck 130 mm Hg. Urin: Nur leichter Nacbtrommer. 

Pupillen verzogen, fast lichtstarr. Konvergenzreaktion besser. Sebnen- 
pbanomene an den Beinen sehr schwach, aber deutlicb auslosbar. 


Phase I Zellen Alb. 

schwach -)- 18 2 


Wassermann 
Liquor Blut 


Das klinische Bild allein mit den Zeichen der wahrend 6 Jahren 
langsam fortschreitenden Demenz ohne vorangegangenes Exaltations- 
stadium, der zeitweiligen nachtlichen Unruhe, den Schwindelanfallen 
erinnert vielleicht am meisten an eine Dementia praesenilis bezw. ar- 
teriosclerotica. Durch die Pupillenstarre, welche ubrigens auch die 
Frau zeigt (!), ist aber das gleichzeitige Bestehen metaluetischer V T er- 
anderungen am Zentralnervensystem als erwiesen zu betrachten. Die 
Diagnose schwankt zwiseheu Dementia paralytica mit protrahiertem 
atypischem Verlauf und isolierter Sklerose der Hirnarterien. Bei letz- 


*) Nach der freumlliclien Mitteilung von Herrn Dr. Simon, Direktor der 
Irronanstalt Warstein. besteht nach 1 2 Jalir das ausgesprochene Bild einer 
Paralyse. 
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terer Annahme wurde man auch auf die Lues wenigstens als pradis- 
ponierendes Moment, wenn nicht direkt als spezifische Ursacbe zuriick- 
greifen, Mit dem Verhalten des Liquors lassen sich beide Diagnosen 
vereinigen; nur der negative Wassermann im Blut und Liquor wurde 
fur Paralyse eine seltene Ausnahme darstellen. 

Abgeseben von den Resultaten dieser atypischen interessanten aber 
fur die Aufstellung einer Regel nicht zu verwertenden Fallen ist als 
Gesamtergebnis fur die Paralyse in Ubereinstimmung mit den meisten 
Autoren die grosse, vielleicht absolute Konstanz von positiver Phase I, 
Pleocytose, Blutwassermann zu betonen; auch die Wassermannsche 
Reaktion ira Liquor fiel den Angaben der Literatur entsprechend in 
den wenigen von uns darauf untersuchten sichern Fallen stets positiv aus. 

II. Taboparalyse. 

3 Falle von sehr ausgesprochenem Charakter 


Phase I 

Zellen 

Alb. 

Wassermann 




Liquor 

Blut 

+ 

35—96 

2-4 

lx — 

stets + 


III. Tab 

es dorsalis. 



12 Falle, darunter 
a) 8 ausgesprochene 




Phase I 

Zellen 

Alb. 

Wassermann- 




Liquor 

Blut 

stets 

18-90 

2—4 

2+ + 

5x + 


1x5.5 


lx — 

2 x — 


b) 4 imperfekte, welche neben StOrungen der Pupillenreaktion nur 
ein oder das andere Zeicben wie Fehlen eines Achillessebnenreflexes 
Oder gastrische Krisen, aber nie Ataxie oder grobere Sensibilitatssto- 
rungen, nur einmal Westphalsches Phanomen aufwiesen. 


Phase I 

Zellen 

Alb. 

Wassermann 




Liquor Blut 

3 x -j- 

13—97 

2—4 

1 x — 3 x + 

1 x verm. 



lx — 


Opal. 

Samtlicbe Falle von Tabes zeigten also einen positiven Ausfall 
von Phase I, welche bemerkenswerterweise meist schwiicher auftrat 
als in den Fallen von Paralyse; einmal konnte nicht von einer posi¬ 
tiven Reaktion, nur von einer vermehrten Opaleseenz gesprochen werden. 
Die mit Ausnahme eines kliniseh sichern Falles stets vorhamlene Pleo¬ 
cytose war von der Progredienz der Tabes im allgemeinen unabhangig. 
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Die "Wassermannsche Reaktion im Blut fiel sehr wechselnd, mehr 
positiy als negativ aus. Das Ergebnis unserer wenigen Liquorunter- 
suchungen auf Wassermann (2 x positiver, 2 x negativer Ausfall) 
entspricht den Resultaten der meisten Autoren (Nonne fruher 1 ), 
Schlitze 10 ), Plaut 9 ) u. a.), kann aber nicbt gegen Nonnes 4 ) neueste 
Behauptung, dass der Wassermann im Liquor bei Tabes so gut wie 
stets negativ ausfalle, verwertet werden, da der hierbei aufgestellten 
Forderung: Ansetzen einer Kontrolle mit doppelter Menge Antigen 
— in unseren Fallen noch nicht entsprochen wurde. 


IV. Lues cerebrospinalis. 

Da die folgenden 11 Falle von Lues cerebrospinalis entgegen den 
sonstigen Literaturangaben ein recht verschiedenes Verhalten des Liquors 
zeigen und nach unseren Erfabrungen gewisse Beziehungen zwischen 
den besonderen kliniscben Erscheinungen und der SpinalflQssigkeit zu 
bestehen scheinen, sollen die Falle mit kurzer kliniscber Skizzierung 
einzeln aufgefuhrt werden. Bei der bekannten Kombination cerebraler 
und spinaler, gummoser meningitiscber, encephalitiscber bezw. mye- 
litischer und arfceriitischer Prozesse wird es sich ja auch in manchen 
unserer Falle um kompliziertere Krankheitsbilder handeln. Der Klar- 
heit halber sollen aber nur die hervorsfcechendsten Charaktere bei der 
klinischen SchilderuDg berucksichtigt werden. 

Aus der bunten Reihe hebt sich mit grosserer Ubereinstimmung 
der Typus der diffusen Meningitis gummosa heraus, von welcher wir 
mehrere klare Beispiele beobachtet haben. 

Fall 1. Frau W., 33 Jahre alt. Meningitis basalis gummosa 
diffusa + Gumma in den rechten Stammganglien. 

Lues negiert. Vor 2 Jahren Iritis luetica. Seit 3 Wochen Kopf- 
schmerzen. Bei der Aufnahme leichte Somnolenz, Kernig angedeutet. Neu¬ 
ritis optica bds.. Rechts Hemiparese. Auf Jodkali Besserung. 

Nach 3 Monaten Wiederaufnakme. Starke Kopfschmerzen, Erbrechen, 
erhebliche Somnolenz, Nackensteifigkeit. Atrophia N. optici beiderseits. 
Linke Hemiparese, Deviation conjugee nach rechts. Beiderseits Babinski. 
Bald darauf Exitus. 

Autopsie: Meningitis gummosa basalis. Gumma in den 
rechten Stammganglien. 


Phase I 

Zellen 

Alb. W.- 

Bemer- 



L. Bl. 

kungen 

Bei 1. Aufnahme -f- 

33 

+ + 

Liquor klar 

„ 2. „ stark -f- 

52 

30 + 

gelblich, leicht 


trflbe, spontane 
Gerinnselbildung. 
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Fall 2. Bankbeamter, 26 Jahre alt. Meningitis gummosa basalis. 

Luetiscbe Infektion vor 3 Jakren. Spater Periostitis luetica tibiae, 
vor einigen Wochen isolierte rechte Abducensparese. Seit 3 Woclien zu- 
nehmende Scklafrigkeit, Schwindelanfalle und Erbrecken. 

Bei Aufnahme Somnolenz, Kernig, Papillitis beiderseits, rechts Abdu¬ 
censparese, Steigerung der Sehnenphanomene an den unteren Extremit&ten. 
Auf Schmierkur restitutio ad integrum. 

3. Lumbalpunktion, die erste vor, die letzte am Ende der Schmierkur. 


Phase I 

Zellen 

Alb. 

Bemerkungen 

Liquor trObe, Absonderung 
eines ziemlich groben Ge¬ 

1. nicht angestellt 

500 

35 

rinnsels, Zellen fast aus- 

0 

-• VJ 

337 

17 

I schliesslich Lymphocyten. 
Keine Spirochiiten im G i e m- 
s a praparat. 

3- 

200 


Klar,keine Gerinnselbildung. 


Wassermann-Blut +. 

Fall 3. Kaufmann, 40 Jahre alt. Meningomyelitis gummosa. 

Luetiseke Infektion vor 1 1 / 2 Jahren, seither dauernd antiluetisek be- 
handelt. Vor 8 Tagen aus voller Gesundheit heraus mit Schwiicbe im 
rechten Bein und Urinverhaltung erkrankt. 

Bei Aufnahme Sensorium frei. Papillitis incipiens beiderseits. Parese 
des rechten Beins. Hypiisthesie im Gebiet der beiderseitigen Sakral- und 
rechten Lumbalsegmente, Ataxie im rechten Bein, Retentio urinae. Reflexe 
zun&chst ausser Babinski beiderseits 0 . B. 

Schnelle Verschlimmerung, Ausbildung einer totalen spastischen Liih- 
raung beider Beine, erheblicher Sensibilitatsstorungen im gesamten Sakral- 
und Lumbalgebiet. volliger Incontinentia urinae et alvi. Bald darauf ausser- 
halb des Krankenhauses gestorben. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. Benierkungen. 

+ 155 3! — — Liquor leiclit. trfibe, nach 12 

Stunden Abscheidung eines 
feinen Gerinnsels, Zellen: 
wenige polyn. L, meist Rutul- 
zellen. Moritz —. 

Der negative Ausfall des Wassermann im Blut und Liquor ist. 
wohl auf die vorhergegangene uud fortgesetzte dauerude antiluetische 
Behandlung zuriickzufiihren. 

Allen diesen Fallen ist die starke diffus verbreitete entziiud- 
liche Veranderung der Meningen gemeinsam, die in einem Falle 
autoptisch kontrolliert wurde, in den beideu ersten Fallen durch 
Hirndrucksymptome, u. a. aucli Benonnnenheit sich bereits klinisch 
deutlich manifestierte, wahreud sie im dritten Fall Dei deni vorzngs- 
weisen Befallensein des Buekenmarks weniger, niunlieh nur in einer 
beginnenden Papillitis zutagc trat. In alien Fallen spraeh sieb die ent- 
zundliche BeschafFenheit der Meningen im \ erhalteu des Liquors aus: 
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neben erheblicher Pleocytose, teilweise starker Vermehruug des Alba- 
mens and positiver Phase I (in 1 Fall nicht angestellt) trat stets in 
der leicht flockig gctrfibten Fliissigkeit die Abscheidung eines Gerinn- 
sels auf, welches meist ein wenig grober als das spinnenwebartige 
der tuberkulosen Meningitis war. Es ist auf diese Gerinnselbildung 
als wichtiges Charakteristikum des starken Entztindungsprozesses hin- 
zuweisen, welches hier ebenso wie bei den anderen Meningitisformen 
Beachtung verdient, die ihm aber, nach der geringen Erwahnung in 
derLiteratar zaurteilen, bisher jedenfalls nicht allgemein geschenkt wird. 

In den folgenden Fallen sind die endzundlichen Erscheinungen 
des Liquors geringer. 

Fall4. W.,Werkmeister,40Jahrealt. Meningitisbasalisgummosa. 

Vor 2 Monaten luetische Infektion, sogleich mit Hginjektionen be- 
handelt. 

Seit 4 Wochen Kopfschmerzen, Mattigkeit, tr&ge Sprache. 

Bei Aufnahme: abgeheilter Primaraffekt am Penis. Sensorium leicht, 
aber nicht erheblich getrllbt. Augenbintergrund o. B. 

Beiderseits Facialisparese (inkl. Stirnast), rechts Abducensparese. 
Bei intaktem Trommelfellbefund HOrvermOgen links stark herabgesetzt, 
GleichgewichtsstOrungen, von ohrenspezialistischer Seite (Herrn San.-Rat 
Hansberg) auf StOrung im Acusticus selbst bezogen. Sonst Nerven- 
system o. B. 

Unter einer, da schlecht vertragenen, sehr beschr&nkten Hgkur und 
Atoxylbehandlung Besserung der Hdrfahigkeit und des Allgemeinbefindens, 
spftter noch einmal vortlbergehende Attacke von Schwindel und Kopf¬ 
schmerzen. Die beiderseits periphere Facialis- und rechte Abducens¬ 
parese bleibt bestehen. 

2 Lumbalpunktionen, eine am Anfang, die andere am Ende der Be- 
handlung. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. Bemerkungen. 

I. \ stark -M 260—270 9 — 1 Liquor leicht getrllbt, 

II. j f — -f-! / keine Gerinnselbildung. 

Zellen vorwiegend Rund- 
zellen, 2% polyn. Leuko- 
cyten. 

Das merkwurdige Verhalten der Wassermannschen-Reaktion im 
Blut ist vielleicht so aufzufassen, dass in diesem exquisiten Frtihfalle von 
Beteiligung des Zentralnervensystems, bei dem kurzen Bestehen der 
luetischen Erkrankung (8 Wochen nach der Infektion) am Anfang der 
Wassermann noch nicht positiv war, wahrend er spater trotz der 
tibrigens unvollstandigen Hgkur positiv wurde. 

Fall 5. Frau P., 48Jahrealt. Meningoencephalitis nndMyelitis. 

2 Aborte, 1 Kind mit luetischem Exanthem geboren. Vor 1 Jahr 
bereits vorQbergehend Par&sthesien im rechten Fuss und Schwindeler- 
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scheinungen. Vor 4 Wochen pldtzlich Ohnmachtsanfall, daraaf Kopf- 
schmerzen, Blasen- und MastdarrastOrungen. Bei Aufnahme m&ssige Benom- 
menbeit, Kernig +. Rechts beginnende Stauungspapille. Steigerung der 
Sehnenphanomene an den Beinen, beiderseits Babinski, Incontinentia 
urinae et alvi, leichte Sensibilit&tsstOrungen, besonders an den Beinen, 
Romberg -f-, sonst Nervensystem o. B. 

Phase I Zellen Alb. W.-Bl. 

-f- 7,6 7 + Liquor klar. 

Fall 6. Frau R., 39 Jahre alt. Meningoencephalitis und 
Myelitis luetica. 

Lues negiert. Seit 4 Jahren Blasen- und MastdarmstOrungen. Seit 
3 Monaten zunehmende Schw&che der Beine. 

Bei Aufnahme Sensorium frei. Augenhintergrund: links leichte Pa¬ 
pillitis. Linke Pupille reagiert auf Lichteinfall tr&ge. Spastische Parese 
beider Beine, beiderseits Babinski, keine grOberen SensibilitfttsstOrungen 
(da Ausl&nderin, Sensibilit&t schwer zu prQfen). Incontinentia urinae 
et alvi. 

Unter Schmierkur erhebliche Besserung. Bei Entlassung linke Pu¬ 
pille lichtstarr, cnger als rechts. 

Phase I Zellen W.-L. W.-Bl. 

5,5 schwach, aber + Liquor klar. 
deutlich -j- 

In alien diesen Fallen 1—6 bestand eine mehr oder weniger 
diffuse Ausbreitung des luetischen Prozesses; die meningitischen Er- 
scheinungen waren in den ersten Fallen weit starker ausgesprocben 
als in den letzten. Dem kliniscben Bilde entsprechend wies der Liquor 
in den letzten Fallen geringere entzQndliche Erscheinungen auf als in 
den ersten, was ausser im geringeren Gebalt an Zellen und Eiweiss 
vor allem im klaren Aussehen und dem Feblen jeder Gerinnselbildung 
hervortritt. Zusammenfassend ist zu bemerken, dass Phase 1 stets 
deutlich positiv ausfiel, wahrend Zellzahl und Albumenraenge sehr er- 
heblich variierten. 

Es folgen 2 in ihrem kliniscben Verhalten von den vorigen ab- 
weichende Falle mit positivem Liquorbefund: 

Fall 7. U., 34 Jahre alt, Bttroarbeiter. Multiple cerebrale lue- 

tische Prozesse + Hinterstrangdegeneration. 

Lues negiert, seit einem Jahr unsicherer Gang im Dunkeln. Yor 
9 Monaten apoplektiform erkrankt, 3^2 Wochen lang bewusstlos, darauf 
Stoning der Sprache und des Sehvermogens, der Urin- und Stuhlentleerung, 
allraahliche sehr erhebliche Besserung. Jetzt wieder auf der Strasse Schlag- 
anfall mit zun&chst vOlliger Bewusstlosigkeit. 

Bei Aufnahme: Schnell zurtickgehende Benommenheit. Augenhinter¬ 
grund abgesehen von myopischen Verftnderungen o. B. Pupillen lichtstarr, 
l->r. Parese des ganzen linken Oculomotorius und Abducens, des linken 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 40 . Bd. 10 
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Facialis inkl. Stirnast. Totale linke Hemiparese + Hemihyp&sthesie. Ataxie 
an den anteren Extremitaten, Sehnenphanomene erloschen. 

Unter Schmierkar starker ROckgang der linken Hemiparese, Besserung 
der Facialisparese. Linke Aogenmuskel- und leichte linke Facialisparese 
sowie die tabischen Symptome bleiben bestehen. Intelligenz vOllig intakt. 

Zwei Lumbalpunktionen, die einevor, die andere nach der Schmierkur. 


1 . 

2 . 


Phase I Zellen W.-L. 

+ 50 

— wegen hamorrhag. + 
Beschaffenheit 
nicht zahlbar 


W.-Bl. 

+ 

4 * 


Liquor klar 


Bemerkenswert ist die Umkehr der Phase I nach Beendigung der 
Schmierkur, welche auch Nonne in einigen Fallen bescbrieben hat. 


Fall 8. Madchen Sch., 15 Jabre alt. Degeneration der Pyra- 
midenseiten- und Hinterstrange. Lues hereditaria. 

Nach Angabe der Mutter hereditAr nicht belastet. Seit 5 Jahren zu- 
nehmende GangstOrung, allmahlich immer mehr geistig zurOckgeblieben. 
(Hilfsschule.) 

Bei Aufnahme: KOrperliche und besonders geistige Entwickluug stark 
zurOckgeblieben, einer 10—12jahrigen entsprechend. Hutchinsons Zahne, 
SchwerhOrigkeit. 

Sensorium frei, Augenhintergrund o. B. 

Spastische Parese und Ataxie in den unteren Extremitaten. Beider- 
seits Babinski. 

Phase I Zellen W.-L. W.-Bl. 
stark +49 + + Liquor klar. 


In den folgenden Fallen machen sich mehr oder weniger einzelne 
Herdsymptome bemerkbar, welche ausserdem durch plotzliches Ein- 
setzen charakterisiert sind. Gemeinsam ist ihnen ein negativer oder 
nur wenig veranderter Liquorbefund. 


Fall 9. Frau W., 29 Jahre alt. Cercbraler Herd. 

Luetische Infektion vor einigen Jahren. 1 Abort. Seit 2 Tagen Kopf- 
schmerzen und Cbelkeit. 

Bei Aufnahme: Leichte Benommenheit. Beiderseits Atrophia N. Optici. 
Chorioretinitis. Zunachst fast vOllige motorische Aphasie. Baldige spontane 
Besserving der SprachslOrung, es bleibt eine leichte Paraphasie bestehen.*) 


Phase I 


Zellen Alb. W. Bl. 
8 2 + 


Liquor klar. 


Fall 10. Frl. K., Schneiderin, 44 Jahre alt. 

Lues negiert. Vor 2 Jahren aus vfllliger Gesundheit heraus apoplekti 


*) Wahrend der Korrektur dieser Arbeit wird Frau W. unter denselben 
erneut aufgetretenen Erecheinungen eingeliefert. 
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form erkrankt, 14 Tage bewusstlos, darauf Parese im 1. Bein, 1 . Ptosis, 
Herabsetzang des SehvermOgens auf dem 1. Auge. Seither allmahliche 
Besserung. Jetzt wieder auf der Reise plOtzlich Ohnmachtsanfall. 

Bei Anfnahme erwacht Pat. schnell aus der Bewusstlosigkeit, psychisch 
geordnet Beiderseits Atrophia N. Optici 1. > r. Lichtstarre bds. Ptosis 1. 
L Facialisparese. Sehnenphanomene an den nnteren Extremitaten lebhaft. 
Gang schwankend, Romberg +. 

Nach kurzem Aufenthalt, wahrend dessen Erbrechen und Kopfschmer- 
zen bestehen, gebessert entlassen. 


Phase I 

Zellen 

W. 1. W. Bl. 

— 

6—8 

— nicht angestellt, frfther 

angebl. —. Liquor klar. 


Fall 11 . L., Kaufmann, 82 Jahre alt. Cerebraler Herd. Arteriitis 
laetica cerebri. 

Lnes negiert. Ans vOlligem Wohlbefinden heraus plotzlich zusammen- 
gebrochen. Schnelle Wiederkehr des bei der Aufnahme erloschenen Be- 
wusstseins. 

Augenhintergrnnd 0 . B. Totale 1. Hemiparese und Hemihypasthesie. 
Schnelle restitutio ad integrum. 

NB.! Von seiten des Herzens und der Nieren keine krankhaften Er- 
scheinungen. Blutdruck 125 mm Hg. 


Phase I Zellen Alb. 
— 41 


W. 1. W. Bl. 
- + 


Liquor klar. 


Im letzten Falle 11 handelt es sich wohl sicher um eine Gefass- 
ruptur bezw. Thrombose auf Grund einer Heubnerschen Endarteriitis 
luetica, bei den vorigen Fallen 9 und 10 und auch 7 stehen ebenfalls 
plotzlich einsetzende Herdsymptome im Vordergrunde, von denen es 
unentschieden bleiben moge,' ob sie auf mehr Oder weniger isolierten 
gummBsen Prozessen im Him selbst Oder an den Gefassen beruben. 
Sehen wir Ton Fall 7 wegen seiner Kompliziertheit vor allem durch 
tabische Symptome ab, so ist es auffallig, wie die Reihe Fall 9—11 
einerseits klinisch durch isolierte Herderscheinungen, andererseits durch 
ein besonderes Verhalten des Liquors ausgezeichnet ist: Phase I ist 
stets negativ, die Zellzahl sehr unerheblich vermehrt, der Wassermann 
im Liquor in den beiden darauf untersuchten Fallen negativ. 

Dieser negative Liquorbefund bei luetischen, meist wahrscheinlich 
Ton den Gefassen ausgehenden Herderkrankungen steht im Gegensatz 
zu den regelmassig im Lumbalpunktat konstatierten Veranderungen 
bei diffuser Ausbreitung der luetischen Prozesse besonders in den 
Meningen. 

Wenn es auch wohl zu weit gegangen ware, die Eigenschaften 
des Liquors in jeder Hinsicht in absoluten Einklang mit den klinischen 
Symptomen setzen zu wollen, zumal haufig wohl eine weitere, klinisch 

10 * 
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latent bleibende Ausbreitung der anatomischen Veranderungen am 
Zentralnervensystem zu erwarten ist, so scheint bei einer GesamtQber- 
sicbt iiber unsere Beobacbtungen bei Lues cerebrospinalis die bier 
durchgeftthrte Berucksichtigung der Individualist der Falle doch eine 
Erklarung fQr das ausserordentlich differente Verhalten des Liquors 
anzubahnen. Naturlich ist die Verfolgung an einem grosseren Material 
erforderlich um zu sehen, ob der eingescblagene Weg allgemein Aus- 
sicht auf Erfolg verspricht. Dazu mussten die weiteren Falle von 
Lues cerebrospinalis mit Liquoruntersuchung einzeln skizziert oder in 
Unterabteilungen getrennt werden, anstatt der bisher ublichen unter- 
schiedslosen Zusammenfassung. Bei der Durchsicht der Literatur fand 
ich einen solchen Hinweis nur von Knoblauch 11 ) in einem auf der 
Wanderversammlung der sudwestdeutschen Neurologen und Irrenarzte 
in Baden-Baden 1909 erstatteten Referat ausgesprochen, irgendwelche 
Schltisse aus seinen Untersuchungen in dieser Hinsicbt hat Knoblauch 
an der genannten Stelle noch nicbt publiziert. Jedenfalls verdient seine 
Aufforderung allgemeine Beachtung. 

Fassen auch wir wie die meisten Autoren alle Falle wahllos zu- 
sammen, so ist das Gesamtergebnis der Liquoruntersuchungen bei Lues 
cerebrospinalis: Phase I fiel in etwa 3 / 4 der Falle positiv, in */ 4 negativ 
aus, ganzlich unabhangig vom Zellgehalt; dieser erwies sich in der 
Halfte der Falle als erheblich, in der anderen Halfte als unerheblich, 
meist aber deutlich vermehrt; der Wassermann im Liquor war in 
4 Fallen positiv (1 mal Komplikation mit Tabes), in 5 Fallen negativ, 
der Wassermann im Blut meist, aber nicht immer positiv. 

Diese Resultate stimmen z. T. mit den Literaturangaben (Nonne 1- *), 
Nonne und Holzmann 3 ), E. Meyer 12 ), Plaut 811 - 9 ), Wolff 5 ) u. a.) 
nicht Qberein, nach denen Phase I fast stets und Pleocytose in durch- 
schnittlicb 80 Proz. positiv, der Wassermann im Liquor in weitaus 
den meisten Fallen negativ ausfallen soli. Wenn die hier nieder- 
gelegten Beobachtungen eines negativen Verhaltens des Liquors bei 
Fallen von Lues cerebrospinalis weitere Bestatigung finden sollten, 
so wiirde dadurch der Wert der bei der Diagnose der metaluetdschen 
Erkrankungen Paralyse und Tabes so bewahrten Phase I fQr die 
Differentialdiagnose: Lues cerebrospinalis oder funktionelle nervose 
Beschwerden bei einem Luetiker — erheblich sinken. Da Pleocytose 
und die meist negative Wassermannsche Reaktion im Liquor hier auch 
keine Entscheidung zulassen, konnte man bei negativem Ausfall von 
Phase I doch eine Lues cerebrospinalis nicht ausschliessen, wohingegen 
eine positive Reaktion eine Entscheidung der Frage in positiven Sinne 
gestattet. 
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C. Isolierte Pnpillenstarre. 

Unter dieser kurzen Uberschrift sind einige Falle zusammengefasst. 
welche nicht durchweg eine absolute Starre der Pupillen, aber doch 
eine ausserst trage oder vollig erloschene Reaktion auf Lichteinfall 
zeigten. Die Zusammenziehung bei Akkommodation war dabei meist 
erhalten oder weniger erheblich gestort, meist bestand Anisocorie und 
Verziehungen der Pupillen. Im ubrigen zeigte das Nervensystem bei 
genauester Untersuchung keine Abweichungen, auch die Psyche war 
intakt. 

Zunachst soli ein Fall wegen der alleinigen hereditar-luetischen » 

Atiologie gesondert besprochen werden. 

B., Friseurling, 17 Jahre alt. 

Vater an „Gehirnhautentzfindung“ gestorben, sonst fiber Hereclitat 
nichts Belastendes zu ermitteln. Selbst. stets gesund, korperlich und 
psychisch gut entwickelt. Von Jugend an Bettnassen, das auch jetzt noch 
besteht. 

Status. R. Pupille weiter als linke. Absolute totale reflektorische 
Starre. Augenhintergrund normal. Ubriges Nervensystem ohne Be- 
sonderheit. 

Lumbalpunktat: 

Phase I Zellcn Wassermann Blut 

Angabe fehlt 206 +. 

Die tibrigen 4 Falle zeigen grosse tjbereinstimmung: 

Fall 1. J., 65 Jahre alt, Arbeiter. 

In der Jugend „Warze“ auf der Eicliel, sonst angeblich nie Zeichen 
von Lues. 

Status. L. Pupille maximal miotisch, reehte etwa stecknadelkopf gross. 

Reaktion auf Lichteinfall links erloschen, rechts sehr t.rfige. Sehvcrmogen 
gut. Augenhintergrund: L. Pupille temporal etwas bliisser als normal, 
sonst 0 . B. Ubriges Nervensystem normal. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. 

— 13 ——. 

Fall 2. R., 31 Jahre alt, Schlosser. 

Vor 11 Jahren luetische Infektion, spezitiseh behandelt, sonst im 
wesentlicheu gesund. 

Status. R. Pupille > 1., rechts entruudet. Ausserst triige Reaktion 
auf Lichteinfall, bessere bei Konvergenz. SehverinOgen erhalten. Sonst 
Nervensystem 0 . B. 

Phase I Zellen Wassermaim-Blut 

— •'! niclit angestellt. 
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Fall 3. Bb., 56 Jahre alt, Klaviermacher. 

Da Auslander, Anamnese nicht zu erheben. 

Status. Pupillen miotisch, r. > 1. Sehr tritge Reaktion auf Licht- 
einfall und bei Konvergcnz. SehvermOgen erhalten. Sehnenphanomene an 
den Beinen lebhaft. Sonst Nervenstatus o. B. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. 

— 6.6 2 — —. 

Fall 4. B., 35 Jahre alt, Arbeiter. 

Anamnese bei dem desolaten Zustande (Phthisis pulm. Ill) nicht ordent- 
lich zu erheben. 

Status. Pupillen absolut lichtstarr, Sehvermogen erhalten. Sonst 
Nervensystem o. B. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. 

— 13 — —. 

Diese 4 Falle zeigen eine grosse Ubereinstimmung in dem vollig 
normalen Verhalten des Liquors (nur einmal gaDz leichte Zellvermeh- 
rung auf 6,6) einerseits und den isolierten schweren Storungen der 
Pupillenreflexe bei sonst intaktem Nervensystem andererseits. 

Bei der Frage nach der Genese und Bedeutung der isolierten 
Pupillenstarre sind 3 Moglichkeiten zu erwagen: 

1. Die Pupillenstarre hat mit Lues nichts zu tun. Die Falle sind 
in Parallele mit den Befunden Nonnes 1 ) bei chroniscbem Alkoholis- 
mus zu setzen. 

2. Die Pupillenstarre ist Folge oiner iiberstandenen Lues. Weitere 
metaluetische Veranderungen am Nervensystem bestehen nicht und 
sind nicht oline weiteres zu envarten. 

3. Die Pupillenstarre ist das einzige Symptom einer inzipienten 
Tabes. 

Die erste Annahme hat m. E. am wenigsten Wahrscheinlichkeit 
fur sich. da Zeichen von chronischcm Alkoholismus in keinem Fall 
vorhanden waren, auch die Anamnese nichts besonders Belastendes in 
dieser Hinsicht ergab. Andererseits ist in den beiden Fallen, in denen 
iiberhaupt eine Anamnese zu erheben war, eine friihere luetische ln- 
fektion sicher oder wahrscheinlich. Dass der Wassermann nie positiv 
ausfiel. sprieht nicht gegen die syphilitische Atiologie, es sei hier nur 
auf die Falle von ausgrbildeter Tabes mit sichorgestellter luetischer 
Infektiou und uegativem Wassermann im Blutserum hingewiesen. Es 
liegt duller am nachsten. in L bereinstimrming mit der landlaufigen 
Anschauung auch in unscren Fallen die Pupillenstarre als Folge- 
erscheiuuiui chemaliger syphilitischer Infektiou zu betrachten. Es 
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bandelt sich nun weiter um die praktisch: so eminent wichtige Frage: 
Sagt die Pupillenstarre den spateren Ausbruch einer Tabes voraus 
(Pupillenstarre = inzipiente Tabes; Mobius und franzosiscbe Autoren) 
oder kann sie das einzige Zeichen metaluetischer Veranderungen am 
Nervensystem und damit fur den Trager relativ belanglos bleiben? 
Eine sicbere Entscbeidung ist naturlich nur durch jabrelange Beob- 
acbtung zu treffen, welche Erb und Nonne auch in einigen Fallen 
durchgefuhrt baben. Vorlaufig stebt eine solche Verfolgung ftir die 
vorliegenden Falle nicbt zu Gebote. Dennoch kann m. E. bereits jetzt 
an eine Erorterung der Frage herangetreten werden, und zwar durch 
Vergleich des Yerbaltens der Cerebrospinalflussigkeit in unseren Fallen 
mit dem in Fallen klinisch sicberer inzipienter Tabes. In den letzteren 
zeigt der Liquor nach den ubereinstimmenden Berichten aller Autoren 
(Erb 13 ), Nonne 3 ) u. a., neuerdings Wolff 5 ), mit welchen sich unsere 
nnter III b mitgeteilten Beobachtungen vollig decken, bereits bei den 
allerersten Zeicben einer tabischen Erkrankung (z. B. in unseren Fallen 
nur Fehlen eines Achillesphan omens, bei Wolff nur gastrische Krisen) 
ausgesprochene pathologische Veranderungen der bekannten Art, welche 
sich nicht wesentlicb anderes als in Vollfallen verhalten. In einigen 
hoehinteressanten von Erb 13 ) veroffentlichten, jabrelang verfolgten 
Fallen ging die Pleocytose sogar dem Erscheinen der klinischen tabi¬ 
schen Symptome voran. Im Hinblick auf diese Beobachtungen wfirde 
auch fur unsere Falle der spatere Eintritt einer Tabes zum mindesten 
als wahrscheinlich bezeichnet werden mttssen, wenn bier tatsacblich 
die typischen Liquorveranderungen bestanden. 

Davon zeigt sich in unseren Fallen aber keine Spur, und dieser 
Umstand scheint mir eine Berecbtigung zu geben, die Falle mit nor- 
malem Liquor auch prognostisch ganz anders zu beurteilen als die eben 
genannten. Jedenfalls zeigt der normale Liquor an, dass zur Zeit 
noch keine groberen Veranderungen am Ruckenmark bezw. an den 
Meningen bestehen (vgl. die neueren anatomischen Befunde von 
Fischer 14 ), aber auch von Merzbacher 15 ) usw., deren Beurteilung 
durch Erb 13 ), und somit vorlaufig eine Tabes noch nicht vorliegt. 
Natflrlich ist es nicht ausgeschlossen, dass spftter auch diese wie andere 
Falle mit ehemaliger luetischer Infektion an Tabes erkranken und dann 
gleichzeitig oder noch vorher eine Veranderung der Lumbalflussigkeit 
aufweisen werden, — bei dem teilweise stark vorgeriickten Alter 
uuserer Patienten hat eine solche Aussieht wenig Wahrscheinlichkeit 
fur sich —, in jedera Falle aber spricht das normale Verhalten des 
Liquors dagegen, aus der Pupillenstarre allein mit Mobius und an- 
deren Autoren den spateren Eintritt einer Tabes vorauszusagen. Ich 
glaube, dass die vergleichenden Liquoruntersuchungen derartige pro- 
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gnostische Schlusse zulassen; ihre Bestatigung im Einzelfalle ist natur- 
lich nur durch fortgesetzte Beobachtung zu erbringen. 


Aus der Zusammenfassung der Liquoruntersuchungen gebt nach 
dem ttbereinstimmenden Urteil aller Autoren, die sich damit beschaftigt 
haben, der eminente diagnostische "Wert der neueren Methoden klar 
hervor. Dennoch dtirfte es bei der noch relativ geringen allgemeinen 
Yerbreitung der systematiscbeu Liquoruntersuchung am Platze sein, 
den rein praktischen Nutzen derselben an der Hand unseres Materials 
noch besonders hervorzuheben. Bei den akuten Geistesstorungen, die 
oft zunaehst ohne jeglicbe objektive Anamnese auf der nur als Durch- 
gangsstation dienenden Irrenabteilung unseres Krankenhauses ein- 
geliefert werden, ist oft eine baldige Diagnosen- und Prognosenstellung 
auf Grand des klinischen Bildes allein unmoglich und doch eine baldige 
Entscheidung wegen der Frage der Abmeldung nach den Anstalten 
und aus anderen Griinden z. B. zweeks gerichtsarztlicher Begutachtung 
sehr erwunscht. Vor allem ist es ungemein wichtig, fruhzeitig eine 
Paralyse als solche zu erkennen oder aber sie bei der Differential- 
diagnose, wo sie so haufig in Betracht komrat, ausschliessen zu konneo. 
Hier hat die Liquoruntersuchung uns unschatzbare Dienste geleistet, 
es genfigt ein Hinweis auf die angefuhrten Falle inzipienter Paralyse, 
welche z. T. anfangs erhebliche diagnostische Schwierigkeiten boten, 
wo dann aber der spatere Verlauf die im wesentlichen zunaehst 
auf das Verhalten des Liquors gestiitzte Diagnose sicherstellte. Als 
Gegenstuck sei folgender Fall aufgefObrt, der unter der obigen Znsam- 
menstellung noch nicht genannt ist: 

Herr H., Kaufmann, 40 Jahre alt. 

Starker Weintrinker. Luetische Infektion vor 8 Jahren, mit mehreren 
Hg-Kuren behandelt. In letzter Zeit grosse gesch&ftliche Aufregungen. 
PlStzlich aus vollem Wohlbefinden heraus mit allgemeiner Verwirrung, 
grosser motorischer Erregung erkrankt, die sich im Krankenhause zu 
schwerster Incohiirenz unter dem Bilde eines Delirium acutum steigerte. 
Dabei keine typischen Zeichen eines alkoholischen Deliriums. 

Kdrperstatus. Innere Organe o. B. Wassermann-Blut +. 

Nervensystem im allgemeinen o. B.; nur leichte r. Facialisparese, welche 
frhher nicht bestanden haben soli, Fehlen des r. Kremasterreflexes. Sp&ter 
vorhbergehende Anisocorie ohne Stdrungen der PupillenreaktioD. 

Bei der anamnestisch und durch den Blutwassermann sicher- 
gestellten Lues und den nachgewiesenen organischen nervbsen Storungen 
hatte die Annahme einer akut einsetzenden Paralyse die grosste Wahr- 
scheinlichkeit. Von einer baldigen diagnostischen und mithin pro- 
gnostischen Entscheidung hing fur den Patienten, dessen Gescbaft sich 
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gerade in einer Krise befand, und seine Angehorigen ausserordentlich 
viel ab; aus dera kliniscben Verhalten allein konnte man fiber die 
Vermutung einer Paralyse nicht herauskommen. Die Lumbalpunktion 
scbaffte hier geradezu eine Klarung der Situation: der in Bezug auf 
Phase I, Pleocytose und Wassermann vollig negative Ausfall einer 
2mal ausgefuhrten Punktion ermoglichte es, Paralyse auszuschliessen 
und bewahrte uns davor, eine von vornherein absolut ungnnstige 
Prognose zu stellen. 

Der weitere Yerlauf gestaltete sicli dann Qberraschend gut. Der Er- 
regungszustand klang nach etwa 2—3 wbchentlichem Bestelien spontan ab, 
unter einer sp&ter eingeleiteten Sclimierkur gingen die Anisocorie und die 
Storung des Kremasterreflexes zurilck, ausser einer leichten bestelien bleiben- 
den r. Facialisparese trat in kdrperlicher und psychischer Beziehnung resti¬ 
tutio ad intgrum ein. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach durfte es sicli hier auf Grund der 
stattgehabten luetischen Infektion und der sicheren organischen fliieh- 
tigen nervbsen Veranderungen um eine Lues cerebri gehandelt haben, 
auf eine nahere Begriindung dieser nur mit Wahrscheinlichkeit ge- 
stellten Diagnose soli hier nicht eingegangen werden, an dieser Stelle 
handelt es sich hauptsachlich um die Feststellung der praktisch wich- 
tigen Tatsache, dass in einem klinisch unklaren, der Paralyse stark 
verdachtigen Falle allein die Lumbalpunktion es fruhzeitig ermoglichte, 
eine Paralyse glatt auszuschliessen, und dass der weitere Verlauf diesen 
Schluss aufs klarste bestatigte. 

Es folgt eine tabellarische Ubersicht iiber die Resultate, wobei 
die im Text angefiihrten F'alle mit nicht ganz sicherer Diagnose weg- 
gelassen sind: 


A. Nervenkrankheiten nicht luetischen Ursprungs. 


Diagnose 


Zahl der 
Falle 


Phase I 


I. Funktionelle Psycho¬ 
sen 

a) ohne Zeichen tlber- 

standener Lues 27 stets - 


b) mit denselben 7 

II. Epilepsie «> 

Chorea Huntington 1 

III. Aleoholisnius ehron. u. 

alkoholischc Geistes- 
storungen 10 

IV. Dementia senilis. 


Zellen 


Wassermann 
Liquor Blut 


1— 3 l.o—3 

2— 15 1.5—3 

1— 5 1 — 2.5 

1 2 

2 — 10 1.5 — 3 


Encephalomalacien 
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Diagnose Z ‘|^f 

Phase I 

Zellen 

Alb. 

V. Akute Apoplexie 

1 

+ 

6 



3,5 

Pachymeningitis haem. 







acuta 

1 

— 

5,5 



4 

Akute CO-Vergiftun- 







gen 

2 stets — 

1— 

-2 

3 

—4 

VI. Chron. Rttckenmarks- 







leiden und Little 

7 

r> 

2— 

9 

1- 

-2,5 

VII. Neuritis 

3 


0- 

■5 

1- 

—1,5 

VIII. Meningitis serosa 

10 


1 — 

-7 

0,5- 

—3 

IX. Poliomyelitis anterior 







acuta 







a) abgelaufen 

2 

v 

1 



3 

b) frisch 

2 

r 

29— 

■42 

1 

-3 

X. Meningitis 







a) carcinomatosa 

1 

» + 

1 — 

■3 

30- 

-60 

b) epidemica und pu- 






rulenta 

4 

_i_ 

1 

315— 

■9000 




c) tuberculosa 


9 GO—826 3,5—100 


Wassermann 
Liquor Blut 


B. Nervenkrankheiten luetischen Uraprungs. 


Diagnose ^Fa/le Bhase I 

Zellen 

Alb. 

Wassermann 
Liquor Blut 

I. Paralysis progressiva 





a) ausgebildet 8 stets -f- 

11—51 

(1x161) 

1,5—6 

6 x -f- 

stets -f- 

b) incipiens 6 „ + 

II. Taboparalyse 3 „ -)- 

III. Tabes dorsalis 

18—66 

35—96 

1—4,5 

2—4 

lx + 

1 X — 

_u 

1 * 

n _ r 

a) ausgebildet 8 „ -j- 

18—90 

(1x5.5) 

2—4 

2 x + 

1 X — 

5 x + 

2 x — 

b) iinperfekt -1 3 x-f- 

1 X 

13-97 

2—4 

1 X — 

X X 

1 + 

verm.Op. 





8 x -j- 

IV. Lues cerebrospinalis 11 ^ ~ 

3—500 

sehr 

1—85 

4 x + 

4 x — 

-i 1 
X X 

Oi i-H 


sehwan- 


V.lsoliertePupillenstarre 
a) hcrediti'ir luctisHi 1 
1)) wahrscheinlieh 
niclit hcreditar 


keml 

200 

1 6 


3 x — 3 x - - 


Schlusssiitze: 


< 


o r 


1. Bei dor Unt ersuehung der Lumbalfliissigkeit ist neben 
eingobiirgerlon Bestimmung von Eivveiss- und Zell- 
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gehalt und der Wassermannschen Eeaktion die Nonne- 
Apeltsche Probe von hervorragender diagnostischer Be- 
deutung. 

2. Die Nonne-Apeltsche Reaktion findet sich nie bei 

funktionellen Psychosen, gleichgllltig, ob daneben eine 
floride oder latente Lues ohne Beteiligung des Nerven- 
systems besteht oder nicht. Sie ist stets vorbanden bei 
Paralyse und Tabes, oft, aber keineswegs regelmassig bei 
Lues cerebrospinalis; uberall in ihrem Ausfall unabhangig 
von der Zellenzahl. Die Nonne-Apeltsche Reaktion ist also f 
ein wichtiges Charakteristikum der luetischen und meta- ! 
luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. j 

3. Sie ist aber fur diese nicht spezifisch, da sie sich 
auch sehr selten bei chronischen und haufig bei akuten 
nicht luetischen organischen Nervenkrankheiten findet, so 
besonders bei Meningitis, hier abhangig vom Grad der ent- 
zundlichen Veranderungen. Bei Meningitis ist sie weit 
empfindlicher als die Reaktion nach Moritz und Rivalta. 

4. Bei der Bestimmung der Zellenzahl gentlgt nicht eine 
einfache Feststellung der Pleocytose, sondern es ist eine 
genane Zahlung in der Kammer erforderlich, um auch die 
wichtigen geringen pathologischen Zellvermehrungen nacb- 
zuweisen. Die normale Zellenzahl ist 1—3, Werte liber 5 
sind krankhaft. 

5. Als Zeichen diffus ausgedehnter Veranderungen an 
den Meningen verdient die Abscheidung eines Gerinnsels 
sowohl bei der durch maligne Tumoren bedingten als bei 
der gummosen Meningitis dieselbe Beachtung, welche dieser 
Erscheinung bisher allgemein nur bei tuberkuloser und 
epideinischer Meningitis zu Teil wurde. 

6. Das Verhalten des Liquors bei Lues cerebrospinalis 
war in unseren Beobachtungen entgegen den meisten Lite- 
raturangaben in alien Beziehungen (Phase I, Zellzahl, 
Albumen, Wassermann) sehr schwankend und erschien ab- 
bangig vonderNatur bzw. dem Sitz und der Yerbreitung der 
anatomischen Veranderungen. Bei der diffusen gummosen 
Meningitis fielen alle Reaktionen stark positiv (nurLiquor- 
wassermann wechselnd), bei rein arteriellen bezw. Herd- 
erkrankungen meist negativ aus; im allgemeinen iiberwog 
posi.tiver Ausfall von Phase I und Pleocytose; der Wasser¬ 
mann im Liquor war in der Halfte der Falle positiv, in 
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der anderen negativ, der Blutwassermann fast ausnahmslos 
positiv. 

Da in einigen, wenn auch die Minderheit bildenden Fallen 
von Lues cerebri die LumbalflUssigkeit vollig oder fast vollig 
normal gefunden wurde, darf differentialdiagnostisch ein 
negativer Ausfall der Reaktionen, auch selbst von Phase I 
nicht zum direkten Ausschluss organischer luetischer Ver- 
anderungen am Zentralnervensystem verwertet werden; da- 
gegen ist bei diesem Yerhalten ein Ausschluss der meta- 
luetischen Erkrankungen Paralyse und Tabes gestattet. 

Zum Schlusse spreche ich meinem hochverehrten Chef, Herm 
Privatdozeut Dr. Rindfleisch, fttr die liebenswurdige Oberlassung 
des Materials und das dieser Arbeit entgegengebrachte Interesse, und 
den Kollegen, die mit mir die Untersuchungen ausgefuhrt haben, fiir 
ihre Mithilfe meinen verbindlichsten Dank aus. 

Nachtrag. 

Der Arbeit mochte ich noch die Ergebnisse der wahrend der Druck- 
legung ausgefQhrten Lumbalpunktionen beifUgen, welche von 40 
weiteren Fallen mit fast ausschliesslich organischen Veranderungen 
des Zentralnervensystems stammen. Es sei an dieser Stelle noch be- 
sonders hervorgehoben, dass bei dieser Statistik alle diagnostisch uns 
nicht ganz klar erscheinenden Falle — naturlich mit den ausdruck- 
lich vermerkten Ausnahmen — fortgelassen sind, ferner dass mehr- 
fache Punktionen desselben Falles einfach gerechnet wurden. Die 
Gesamtzahl der in der Arbeit verwerteten Falle betragt demnach 190, 
die der tiberhaupt in dem gleichen Zeitraum ausgefQhrten einzelnen 
Punktionen ca. 320. Nebenbei bemerkt haben wir abgesehen von 
gelegentlichen hochstens einige Tage anhaltenden Kopfschmerzen und 
sehr seltenem voriibergehendem Erbrechen nie schadliche Folgen beob- 
achtet. 

Die Ergebnisse der letzten 40 Liquoruntersuchungen decken sich 
vollig mit den in der Arbeit niedergelegten Resultaten, so dass sich 
eine Einzelaufzahlung meist erUbrigt Hervorgehoben sei nur folgendes: 

In 4 weiteren Fallen von tuberkuloser und 4 von eitriger Menin¬ 
gitis, welche z. T. in verschiedenen Krankheitsstadien punktiert wurden, 
fiel die Nonnesche Probe mit Ausnahme eines incipienten Falles 
positiv aus und zeigte sich in ihrer Starke abhangig vom Grade der 
entzundlichen Erscheinnngen, fUr welche neben den klinischen Gesichts- 
punkten Zellvermehrung und Albumengehalt einen Massstab boten. 

Unter 3 Fallen von Dementia senilis, in welchen Lues aus- 
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geschlossen war, wurden zweimal die ublichen Verhaltnisse: negative 
Phase I und keine oder nur geringe Zellverraebrung (2 bezw. 10 Zellen) 
angetroffen; der dritte Fall dagegen zeigte deutlich positive Nonnesche 
Reaktion bei normalem Zellgehalt, ein Beweis mebr, dass der positive 
Ausfall von Phase 1 auch bei chronischen Nervenleiden allein nicht 
zur Diagnose einer luetischen oder metaluetischen Erkrankung be- 
rechtigt 

Erwahnenswert durfte noch ein Fall von Tumor cerebri mit vollig 
normalem Liquorbefund sein: 

Phase I Zellen Alb. 

— 12 . 

Es handelte sich um ein mitten im rechten Scheitellappen ge- 
legenes Gliosarkom, welches nicht bis an die Hirnoberflache und auch 
nicht bis an den Seitenventrikel heranreichte. (Autopsiebefund). 

Unter den metaluetischen Erkrankungen wurden 7 Falle von 
Paralyse und 4 von Tabes mit folgendem Ergebnis punktiert: 



Phase I 

Zellen 

Alb. 

W.-L. 

W.-Bl. 

7 Paralysen 

stets + 

11—49 

2—4,5 

6x + 

6 x + 

lx — 

4 Tabes 

stets + 

12—92 

3-6 

3x — 
lx + ? 

X X 
+ 1 

Beziiglich 

der W 

assermannschen Reaktion des Liqi 

uors ist zu 


bemerken, dass jetzt stets nach Nonnes Vorschrift eine Kontrolle 
mit doppelter Menge Antigen angestellt wurde. Bei dieser Versuchs- 
anordnung zeigten also 3 Tabesfalle negativen, einer fraglich positiven 
Ausschlag der Reaktion im Liquor. 

Unter den Paralysen befanden sich 4 ausgesprochene Fruhfalle, 
welche den hohen praktischen Wert der modemen Liquoruntersuchung 
aufe klarste demonstrieren. Geistige Veranderungen von teilweise gar 
nicht besonders typischer Art waren in diesen Fallen erst seit einigen 
Wochen bemerkt worden, korperliche Symptome nur in 2 Fallen vor- 
banden, in den beiden anderen fehlten sie vollig, so dass in diesen 
eine sichere Diagnosenstellung iiberhaupt erst durch die Lumbalpunk- 
tion ermoglicht wurde. 

Sehr auffallig ist der negative Ausfall der (dreimal angestellten) 
Wassermannschen Reaktion im Blute eines voll ausgebildeten Para- 
lysefalles, der hier des hohen Interesses halber mit kurzen klinischen 
Daten wiedergegeben werden soil. 

H., Agent, 40 Jahre alt. Uber frtthere luetische Infektion nichts zu 
ermitteln. In Ehe mit gesunder Frau 4 gesunde Kinder, darauf 2 Aborte 
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im 2.—3. Monat („Frauenleiden“ der Gattin). Vor 2 Jahren Erregungs- 
zustflnde mit Bedrohung derFamilie, Vernachlftssigung im Geschaft(Wechsel- 
falschnng!), in kurzer Zeit finanzieller Ruin durch sinnlose Unternehmun- 
gen. Seit */ 2 Jabr anstossende Sprache. Allmablich zunehmender geistiger 
Verfall bis zu vOlliger Apathie. 

Status. Hochgradige Demenz and Teilnahmlosigkeit 

Kfirperlich: Pupillen ungleich weit, reaktionslos. Patellar- und Acbilles- 
sehnenpbanomene nicht ausldsbar. Zuckungen im Facialis. Hochgradiges 
Silbenstolpern. 

* Phase I Zellen W.-L. W.-Bl. 

+ 21 -f- — 

Da Verlauf, psychischer und somatischer Befund sowie auch die 
Resultate der Liquoruntersuchung, kurz samtliche ubrige klinische 
Daten fttr Paralyse sprechen, wird man an der Diagnose trotz des 
negativen Ausfalls der Wassermannscben Reaktion im Bint nicht 
zweifeln durfen und muss in diesem Fall eine extrem seltene Aus- 
nabme der sonst gerade fur die progressive Paralyse so feststehenden 
Regel erblicken. 

Endlich seien noch in Erganzung der Arbeit 2 Falle von Lues 
cerebri besonders aufgefuhrt: 

Fall 12. 6jahriger Junge. Lues hereditaria cerebri 

Vater vor 20 Jahren luetisch infiziert, Mutter gesund. In der Ehe 
ein Abort, ein gesundes lebendes Kind, eins starb gleich nach der Geburt 
an Nabelblutung. 

Pat. ist stets gesund gewesen, normale kOrperliche und geistige Ent- 
wickelung. Erst seit einigen Wochen Klagen fiber Kopfschmerzen, aber 
nie Erbrechen, Krftmpfe usw. 

Status. Kritftig entwickelter, intelligenter, stark verzogen erscheinen- 
der Knabe. 

Innere Organe o. B. Sebr deutliche, vielleicht etwas vergrOsserte Milz- 
dfimpfung. Augenhintergrund o. B. 

Nervensystem: Anisocorie und minimale Lichtreaktion der Pupillen. 
Sehnenphanomene an den Beinen etwas lebhaft, sonst Reflexe o. B. 
Keine Nackensteifigkeit, kein Kernig. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. Bemerkung 

700 5 — Liquor leicht getrfibt 

Zellen grfisstenteils 
kleine Rundzellen und 
grSssere einkernige 
Zellen, etwa 10 % 
polyn. Leukocyten. 

Fall 13. Sell.,30jahriger Kaufmann. Lues cerebri. MehrereHerde. 

Luetische Infektion strikte negiert. In 2jahriger Ehe ein gesundes 
Kind, keine Aborte. Yom Hausarzt bei einer langwierigen geschwttrigen 
Erkrankung an der Lippe vor 3 Jahren Yerdacht auf Syphilis geftussert. 
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Vor 1 Jahr plOtzlich mit Kopfschmerzen, Erbrechen und Schwindel 
erkrankt, am Tage darauf L&hmung der linken Kflrperh&lfte; diese ist 
seither allm&hlich zurtlckgegangen. Vor V 2 plOtzlich einsetzende, 

Dach mehrstQndiger Daner vOllig verschwindende Aphasie. In letzter Zeit 
starke Kopfschmerzen. 

Status. Leichte Parese des linken Beins mit Steigerung der Sehnen- 
ph&nomene, positivem Babinski, Fehlen der hbrigcn Hautreflexe links. 
Sonst keine Abweichung im Nervensystem, kein Kernig, keine Nackensteifig- 


keiL Augenhintergrund 0 . B. 




Phase I 

Zellen Alb. 

W.-L. 

W.-Bl. 


+ 

77 3,5 

— 

— 

Liquor klar 


Lasst man eine differentiatdiagnostisch hier allenfalls noch zu er- 
wagende, aber doch unwahrscheinliche Cysticercose der Meningen ausser 
Betracht, so dentet eigentlich alles im Krankheitsbilde auf Lues 
cerebri hin. Auffallend ist allein der negative Ausfall der Wasser- 
mannscben Reaktion im Blut, doch kann hierdurch die Diagnose nicbt 
erechiittert werden, zumal ein derartiger Befund bei Lues cerebri von 
verschiedenen Autoren*) mitgeteilt und auch in einem sicberen in dieser 
Arbeit beschriebenen Falle beobachtet ist. 

Fall 14. K., 21jflhriger Kaufmann. Meningomyelitis luetica. 

Vor 2 Jahren Schanker, bald darauf ausgebreitetes Hautsyphilid. Hg- 
injektionskur. Spfiter keine luetischen Erscheinungen mehr beobachtet. 
Seit 5 Wochen allm&hlich zunehmende Schwftche im 1. Bein und Unbe- 
holfenheit des Ganges. 

Status: Sensorium frei, keine Nackensteifigkeit, kein Kernig. Augen- 
hintergrund normal. Hirnnerven, Pupillen 0 . B. Leichte motorische Parese 
und Ataxie des 1. Beins. Hypasthesie (nur fQr Schmerz und Temperatur) 
im Bezirk des 1. u. 2. 1. Sakralsegments und im gesamten rechten Sakral- 
gebiet. BerQhrungssinn intakt. Blase und Mastdarm 0 . B. Sehnenpha- 
nomene an den Beinen sehr gesteigert 1. > r., beiderseits Fussklonus, 
beiderseits Babinski. R. Kremasterreflex nicht ausldsbar. 

Phase I Zellen Alb. W.-L. W.-Bl. 

— 102 8 — 1. + Gerinnselbildung 

(leicht verm. Opal.) 2. — im Liquor. 

Die erste Wassermannsche Reaktion des Blutes wurde vor, die 
zweite 5 Tage nach einer Hatainjektion (0,45 g) angestellt; die Lumbal- 
punktion konnte leider erst am 4. Tage nach der Injektion ausgeftthrt 
werden. Ob die Umkehr der Wassermannschen Reaktion des Blutes in 
einen Zusammenhang mit der erst wenige Tage zurttckliegendcn Hatain¬ 
jektion gebracht werden kann, wage ich nicht zu entscheiden. Uber den 
weiteren Verlauf des erst kttrzlich aufgenommenen Falles kann ich noch 
nichts berichten. 

*) Es sei hier nur auf die Diskussionsbemerkungen mehrerer Autoren im 
Anschluss an den Vortrag Toby Cohns: Kritische Bemerkungen zur prak- 
tischen Verwendbarkeit des Wassermannschen Verfahrens — hingewiesen. 
(Ref. Neurol. Zentralblatt 1910. Nr. 13). 
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Die beiden letzten Falle, von denen der eine negative, der andere 
scbwankende Wassermannscbe Reaktion des Blutes, der eine posi¬ 
tive, der andere negative Phase 1 aufwies, zeigen besonders deutlich, 
dass die Lues cerebrospinalis durch die eine ausserordentliche Viel- 
gestaltigkeit der einzelnen Merkmale wie in sonstiger klinischer Hin- 
sicht so aucb bezliglich der Eigenschaften des Liquors und selbst der 
Wassermannschen Reaktion ausgezeicbnet isk 
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Aus dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf (Abteilung 

Dr. Nonne). 

liber das Vorkommen von starker Phase I-Reaktion bei 
fehlender Lymphocytose bei 6 Fallen von Mckenmarks- 

tumor. 

Von 

Dr. M. Nonne. 

Gelegentlich einer Arbeit fiber die Bewertung der „vier Reaktio- 
nen“ fiir die Diagnose der Syphilis bei der Erkrankung des Zentral¬ 
nervensystems *) kam ich zu dem Resultat, dass die Globulinreaktion, 
die ich mit Apelt und Schumm zusammen bearbeitet und Phase I- 
Reaktion genannt hatte, an sich nicht charakteristisch ist fur eine 
syphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems. Diese An- 
schauung dfirfte jetzt die allgemein geltende und richtige sein; es 
dfirfte femer jetzt allgemein zugegeben werden, dass sie andererseits 
im Ensemble des klinischen Bildes sehr haufig fiir die Diagnose einer 
organisch-syphilitischen und parasyphilitischen Erkrankung des Zen¬ 
tralnervensystems ausschlaggebend ist. Wir wissen heute, dass die 
Phase I bei jeder organischen Erkrankung des Zentralnervensystems 
vorkommen kann; in der grossen Uberzahl der Fiille von nichtsyphi- 
litischen Erkrankungen des Zentralnervensystems ist sie aber schwach 
Oder wenigstens nicht stark. Ich hatte aber schon bei meinem Referat 
in Heidelberg im Oktober 1908 Gelegenheit zu der Bemerkung, dass 
mir 3 Falle von extramedullarem Tumor aufgefallen seien, die sich 
auszeichneten: 

1. durch ganz ungewohnlich starke Phase I-Reaktion und 

2. durch das gleichzeitige vollige Fehlen von Lymphocytose: 

Eine durchaus ungewohnliche Kombination. 

Die 3 Falle waren diagnostisch deshalb einwandfrei, weil in Fall 
1 und 2 der diagnostizierte extramedullare Tumor bei der Operation 
(Dr. Sick) gefunden und entfernt und beide Patienten — der erste 
restlos, der zweite mit geringen spastischen Residuen an den unteren 
Extremitaten — geheilt wurden (und noch heute gesuud sind). und 

1) Deutsche Zeitsckr. f. Nervenlieilkde. Btl. .'50. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnboilkumlo. 40 . Bd. 1 1 
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weil in Fall 3 die Sektion den komprimierenden Tumor gezeigt 
und die mikroskopische Untersuchung des Ruckenmarks kein anderes 
Riickenmarksleiden ergeben hatte; (ebenso war das Gebirn normal 
gewesen). Ich habe diesem, wie mir schien, nicht unwichtigen Befund 
mein Interesse weiter zugewendet und war in der Lage, seitber den- 
selben Symptomkomplex, d. b. auffalleude starke Phase I-Reaktion 
in Verbindung mit Fehlen von Lymphocytose, in weiteren drei Fallen 
von Riickenmarkstumor festzustellen. In zwei dieser Falle wurde 
die Sektion ausgefubrt und sicberte die Diagnose. Im dritten Fall 
handelt es sich um einen bisher noch nicht operierten Fall von 
komprimierendem Tumor am Conus. In diesem Falle wurde die 
Diagnose zuerst von mir und einen Monat spater unabhangig von 
mir von H. Oppenheim in Berlin ebenfalls gestellt. Die Falle sind, 
im kurzem Auszug mitgeteilt, folgende: 

In Fall 1 handelte es sich um ein 18jahriges Madchen, das von 
einera an syphilitischer Paralyse verstorbenen Vater stammte, in dessen 
Familie mehrfach Tuberkulose vorgekommen war. ’ Ohne nachweisbare 
Ursachc hatte sich eine Parese im linken Ulnaris- und Medianusgebiet 
entwickelt. Dazu kam eine spastische Parese erst der linken, dann auch 
der rechten unteren Extremit&t, SensibilitatsstOrung im linken Ulnaris* 
gebiet und von der HOhe des 3. Intercostalraumes abw^rts an der 
ganzen rechten Kflrperhalfte. Myosis linkerseits. Nur im Anfang geringe 
Schmerzen im Nacken. Die Spinalpunktion ergab: Phase I unge- 
wOhnlich stark positiv bis zu milchiger Trfibung, Lympho¬ 
cytose fehlt absolut. Nachdem ein vierwfichentliches Traitement mixte, 
kombiniert mit einer Extension der Halswirbelsaule, ohne Erfolg gewesen 
war, wurde die Laminectomie gemacht und in dcr HOhe des 7. bis 8. 
Cervikalsegments ein Psammofibrom gefunden und entfernt. Restlose 
Heilung im Yerlauf von drei Monaten. 

In Fall 2 hatte sich ohne jede nachweisliche Atiologie unter geriugen 
Schmerzen das Bild einer Myelitis dorsalis spastica chronica transversa 
incompleta entwickelt. Die Lumbalpunkti-on ergab auch hier unge- 
wOhnlich starke Phase I-Reaktion; auch hier milchige Trfibung; 
auch hier absolutes Fehlen von Lymphocytose. Bei der Laminectomie 
fand sich extradural ein Fibrosarkom und ein zweites Fibrosarkom inner- 
halb der Dura in gleicher H6he. Da behufs Entfernung der letzteren das 
Rfickenmark lfidiert werden musste, war die Rekonvalescenz eine lange 
(circa 6 Monate); doch trat auch hier schliesslich fast v5llige Heilung ein. 
Es restierte nur noch beiderseits Babinskiphfinomen. 

3. Fall. Vor drei Jahren sah ich mit Herrn Sanitatsrat Dr. Rauten- 
berg eine 36jfihrige Dame, welche fiber starke „Ischias“-Beschwerden 
linkerseits klagte. Die Schmerzen machten den Eindruck ausstrahlender 
Wirbelschmerzen. Es fand sich eine geringe motorische Schwache im 
linken Curalisgebiet mit Fehlen des Patellarreflexes. Ffir Tuberkulose 
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and Syphilis kein Anhalt. Die gyn&kologische Untersuchung ergab zu- 
n&chst nichts Abnormes. Auf meiner Abteilung im Eppendorfer Kranken- 
hause entwickelte sich dann im Laafe der nftchsten Woche eine Lahraung 
zaerst der linken, dann der rechten nnteren Extremist mit Sensibilitats- 
stttrung and Verlast der Sehnen- and Hautreflexe sowie Blasen- and 
MastdarmstOrungen. Die Wirbelsaule war im Lendenteil auf Druck 
empfindlich; Staachangsschmerz. Im ROntgenbild keine sichere Anomalie. 

Lambalpanktion: Sehr starkePhase I-Reaktion (dicke Trttbung), 
keine Lymphocytose. Es warden dann auch per vaginam Tumoren 
im linken Parametrium konstatiert. Die Kranke ging nach dreimonat- 
lichem Krankenhausaufenthalt kachektisch za Grande. Die Sektion zeigte 
ein ausgedehntes Sarkom der Lendenwirbelsaule, welches in den Spinal- 
kanal hineingewachert war and das Lenden- and Sakralmark von alien 
Seiten komprimierte. Ausserdem Sarkomknoten in beiden Parametrien. 
Bei mikroskopiscber Untersuchung zeigte das. Rttckenmark Koropressions- 
degeneration im Lenden- and Sakralmark mit sekundftrcr aufsteigender 
Degeneration. 

Im 4. Fall handelte es sich am eine 45jtthrige Frau, die wegen 
Schmerzen in der unteren Partie des Rttckens auf meine Abteilung kam. 
Die Schmerzen strablten in die Nates and beide Oberschenkel aus. Es 
fand sich schon bei der Aafnahme eine doppelseitige Paraparese der 
nnteren Extremit&ten mit SensibilitatsstOrung for alle Qualitaten bei Fehlen 
aller Sehnenreflexe and leichten StOrangen der Sphinkteren. Die L&hmung 
warde bald komplet, and die SensibilittttsstOrung aszendierte bis zum Becken- 
gttrtel. Die nnteren Bauchdeckenreflexe waren erloschen. Die elektrische 
Erregbarkeit der gelahmten Muskeln zeigte nur eine massige Herabsetzung, 
keine EaR. Kein Fieber; innere Organe normal; kein Anhalt fttr Tuber- 
knlose, kein Anhalt fttr Syphilis nach Anamnese and Befund. Patientin 
ward dann schnell ikterisch. Von Tumor im Bauch nichts Sicheres zu 
konstatieren. Auch sonst nichts von maligner Neubildung za finden. Die 
Diagnose wurde gestellt auf primaren Tumor im Abdomen, mit Beteiligung 
der Gallengange, and sekundare Erkrankung der Wirbelsaule mit Kom- 
pression des Lendenmarks. Lambalpanktion: sehr starke Phase I 
(milchigeTrttbung), Lymphocytose fehlend. Wassermannreaktion im 
Bint and im Liquor negativ. Die Sektion ergab: Sarkom der linken 
Nebenniere mit Metastasen im Pankreaskopf, die Papille verlegend, sar- 
komatflser Tumor im Wirbelkanal vom Lendenmark abwttrts, das Lenden- 
mark ringfflrmig eng amklammernd and den ganzen Raum zwischen Len¬ 
denmark and knflcherner Wand des Wirbelkanals ausfttlleud; alle Wurzeln 
der Cauda equina eingemauert in den Tumor. Im Obrigen ergab die 
Sektion normalen Befund. 

Die mikroskopische Untersuchung des ROckenmarks ergab: Kom- 
pressionsdegeneration im Lenden- und Sakralmark mit geringer sekun- 
darer Degeneration 1 ). 

Im 5. Falle handelte es sich um eine 47jtthrige Kaufmannsfrau. 
Kein Anhalt for Syphilis und fttr Tuberkulose. Seit circa 8 Monaten 


1' Dieser Fall wird anderweitig ausfuhrlich publiziert werden. 

11 * 
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Schmerzen im recbten and linken Bein, dann allmahlicn entstehende 
Schwache im recbten Bein beim Gehen, dann Schmerzen in den Nates. 
Wieder spater leichte Schwache der Sphinkteren. Bei der Untersuchung 
fand sich: innere Organe normal, kein Anhalt far Syphilis and Tuberku- 
lose. Von seiten des Nervensystems totale Parese der rechtsseitigen Fuss- 
muskolatur and der Strecker und Beuger am rechten UnterschenkeL 
Starke Parese in den Beugern am rechten Oberschenkel; Achillesreflex 
beiderseits 0, Patellarreflex rechts 0, links erhalten. Geringe Schwache 
in den Beugern am linken UnterschenkeL EaR in den gelahmten Mus- 
keln des rechten Fusses und des rechten Unterschenkels. Die Sensibilitat 
ist fQr alle Qualitaten an den Nates rechts und vorn in einem etwa hand- 
tellergrossen Bezirk oberhalb des Ligamentum Pouparti herabgesetzL 
Schwache des Mastdarm- und Blasensphinkter. Wirbelsaule nicht nacli- 
weislich affiziert. 

Die Beobachtung im Krankenhause ergab auch rdntgenologisch In- 
taktsein der Wirbelsaule; kein Fieber, leichte Cystitis. 

Lumbalpunktion: Sehr starke Phase I in Form von dicker 
Trabung, keine Lymphocytose. Wassermannreaktion im Blut und 
im Liquor negativ. Ich stellte (Anfang Mai 1910) dem Hausarzt Herrn 
Dr. Korach gegenaber die Diagnose aut'Tumor am Conus medullae spinalis. 
Am 9. Juni 1910 schrieb H. Oppenheim, der die Kranke in Berlin 
untersucht hatte, Herrn Dr. Korach: „Die Symptome deuten auf einen 
Tumor im oberen Bereich der Cauda equina rechts, wahrscheinlich unmittel- 
bar unterhalb des Conus. Es empfiehlt sich die Laminectomie am zweiten 
Lendenwirbel zu beginnen und dann durch Sondierung nacb unten und 
nach oben festzustellen, wo der Tumor sitzt.“ 

Im 6. Falle handelte es sich uw eine 28jahrige Frau. Die Anamnese 
war auf Syphilis suspekt (multipler sexueller Verkehr, vor ffcnf Jahren 
ein Exanthem, ftrztlich mit Jodkali behandelt). Im Oktober 1909 Er- 
krankung mit Par&sthesien und Schwache in der linken Hand. Zwei Monate 
spater SchwSche im linken Fuss und Schmerzen im linken Oberschenkel. 
Dann Entwicklung einer motorischen Schwache im ganzen linken Bein, 
in der linken oberen Extremitat, weiter im rechten Bein und in der 
rechten oberen Extremitat. Keine nennenswerten Schmerzen. Blasen- 
schwhche. Februar 1910 Aufnahrae im Stadtischen Krankenhaus zu Wands- 
bek. Dort energische Schmierkur, nachdem die Wassermannreaktion im 
Blut im hygienischen Institut zu Kiel stark positiv gefunden war. Zu- 
nahme aller Erscheinungen bis zu schlaffer Paraparese der oberen Extre* 
mitaten, spastischer Paraparese der unteren Extremitaten mit Blasen- 
Mastdarm*Schwache und SensibilitatsstOrungen bis zur H6he des 3. Jnter- 
costalraumes. 

Aufhahme auf meine Abteilung am 6. Juni 1910. Hier wurde kon- 
statiert: Innere Organe normal, Cystitis, spastische Lahmung beider unteren, 
schlaife Lahmung beider oberen Extremitaten; Sensibilitatsstdrung fftr alle 
Qualitaten bis zur H5he des 3. Intercostalraumes, Lahmung der Bauch- 
muskeln mit Areflexie, alle Gehirnnerven und Pupillen normal. Wasser- 
mann-Reaktion im Blut stark positiv. Lumbalpunktion: Phase I 
ausserst stark positiv (dicke milchige Trabung), Lymphocytose 
negativ (6:3), Wassermannreaktion im Liquor negativ, auch bei An- 
wendung von 0,8 ccm Liquor (nach Hauptmann). Die Diagnose schwankte 
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zwischen syphilitischer Erkrankung und Tumor des RQckenmarks. Es 
kam viel zusammen, um die erstere Annahme unwahrscheinlich zu raachen: 

1. Fehlen aller klinischen Symptome seitens des Gehirns. 2. Unwirk- 
samkeit einer energischen antisyphilitischen Behandlung. 3. Fehlen vou 
L.vmphocytose und von Wassermannreaktion im Liquor auch bei Ver- 
wendung von 0,8 ccm Liquor. (Siehe die von Hauptmann und Hdssli 
publizierten neuen Erfahrungen von meiner Abteilung 1 ). Gegen die An¬ 
nahme eines Rflckenmarkstumors sprach nichts. In diesem Falle war 
nach meinen frftheren Erfahrungen im Ensemble des klinischen Bildes die 
Kombination von sehr starker Phase I-Reaktion mit Fehlen der Lympho- 
cytose for mich ausschlaggebend for die Diagnose RQckenmarkstumor. 

Da ich nicht sicher entscheiden konnte, ob der Tumor intramedullar oder 
extramedullar shsse, riet ich zur Laminectomie; dieselbe (Dr. Sick) ergab 
nichts von extramedullarem Tumor und zeigte das Cervikalmark als 
ansserordentlich schlaff und weich, fast schwappend. 

Die Kranke starb 6 Tage nach der Operation, nachdem sie in den 
letzten 3 Tagen bulbare RespirationsstOrungen bekommen hatte. 

Die Sektion zeigte nichts von Syphilis, hingegen wies sie im RQcken- 
mark einen grossen, das Cervikalmark und das obere Dorsalmark einnehmen- 
den, sehr weichen Tumor, der sick mikroskopisch als Gliosarkom erwies, 
nach. Nirgends Metastasen. 

In meinen bisherigen 6 Fallen handelt es sich 5 mal — 2 mal 
durch die Operation, 2 mal durch die Sektion erwiesen, und 1 mal 
von Oppenheim und von mir unabhangig von einander diagnostiziert 
um das Ruckenmark komprimierende Tumoren mit scbweren Motili- 
tats-, Sensibilitats-, Reflex-Anomalien und mit Blasen- und Mastdarm- 
storungen. 1 mal bandelte es sich um einen intramedullaren — durch 
die Sektion erwiesenen — Tumor. 

Die 2 sezierten Kompressionsfalle zeigten beide Kompressions- 
degeneration des RGckenmarksquerschnitts mit sekundaren aufsteigen- 
den Degenerationen sowie der eine auch starke Kompressionserkrankung 
der Wurzeln der Cauda equina. 

In den 2 operierten Fallen und in dem einen nicht operierten 
Fall musste nach dem klinischen Bild das Rtlckenmark auch schon 
stark gelitten haben. 

In dem einen Fall von intramedullarer Tumorerkrankung han- 
delte es sich um eine schwere Querschnittserkrankung, die einer volligen 
Zerstorung nahe kam. 

Es ist wichtig zu sagen, dass ich mich nicht entsinne, bei anderen \ 
organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems die auffallende 1 
Kombination von aussergewohnlich starker Phase I-Reaktion mit feh- 
lender Lymphocytose gesehen zu haben. 

Ich sprach 1908 in Heidelberg und 1909 in Wien die Bitte um 

1) Munchener med. Wochenschr. 1910. Nr. 30. 
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Nachprttfung aus. Entweder ist dies nicht geschehen oder die Falle 
sind nicbt bekannt gegeben worden. Ich glaube, dass eine Mitarbeit 
derjenigen Fachkollegen, denen einscblagiges Material zur VerfQgung 
steht, erwiinscht ist, umsomehr als es sich bier um eine praktiscb 
diagnostische Frage handelt, deren Losung, weDn sie positiv ausfiele, 
in nicht eindentigen Fallen zur Differentialdiagnose beitragen wfirde. 
Ich branche nicht noch einmal — ich habe das in mehreren Arbeiten 
und jetzt erst wieder 1 ) getan—naher auszufuhren, dass hier in ersterLinie 
die Differentialdiagnose des Rftckenmarkstumor gegen die spinale Form 
der multiplen Sklerose und gegen die Rtickenmarkslues gemeint ist. 

Uber die differentialdiagnostische Brauchbarkeit der von Haupt¬ 
mann und Hdssli empfoblene Verwendung grosserer Mengen von 
Liquor zum Nachweis der Wassermann-Reaktion werde ich mich 
bei einer anderen Gelegenheit aussprecben. 

Weitere Beobachtungen mussen zeigen, ob das Syndrom unge- 
wohnlich starker Phase I-Reaktion bei fehlender Lymphocytose in 
meinen 6 Fallen ein zufalliges war, oder ob es sich als Regel aus- 
weisen wird. 

Eine weitere Erfahrung hat mir gezeigt, dass der negative Be¬ 
hind, wie meistens so auch hier, Nichts beweist, d. h. dass man keines- 
wegs berechtigt ist, die Diagnose Tumor spinalis auszuschliessen, wenn 
das von mir hervorgehobene Syndrom nicht vorhanden isi 

Fall 7. Es handelte sich um eine 48jahrige Frau mit auf Lues 
(mehrere Aborte; mehrere Kinder starben klein an Lebensschw&che) nicht 
unverdach tiger Anamnese. Sie erkrankte 6 Wochen vor der Aufnahme 
ins Krankenbaus an heftigen Scbmerzen im RQcken, die nach vorn gttrtel- 
fdrmig ausstrahlten. Eine Woche spater trat motorische Schwache in den 
Beinen ein, die schnell zunahm und nach einer weiteren Woche zu vOlliger 
Paraplegie sich steigerte. Bei der Aufnahme fand sich: innere Organe 
normal, nirgends etwas von malignem Tumor (Rectum, Vagina, Mammae, 
Magen, Nieren) zu konstatieren. Nichts von Tuberkulose nachweisbar. 
Schlaffe Paraplegia inferior mit fast vfllliger Aufhebung der Sensibilitat 
fttr alle Qualitaten bis zur NabelhOhe, Blasen- und Mastdarmschwache; 
Bauchmuskeln gelahmt, Areflexie der Bauchdecken. Plantarreflexe erloschen. 
Obere Extremitaten und Gehirnnerven, Pupillen normal. Keine Residuen 
von Syphilis nachweisbar. 

Wassermann-Reaktion im Blut stark positiv. 

Lumbalpunktion: Phase I zuerst „Opalescenz“; 8 Tage spater deut- 
liche, aber keineswegs. sehr starke Reaktion. Lymphocytose geringen 
Grades, aber doch zweifellos positiv. Wassermann-Reaktion im Spinal- 
punktat auch bei Verwendung von 1,0 Liquor negativ (nach Haupt¬ 
mann). 

Die Grenzen der SensibilitatsstOrung stiegen im Laufe der nachsten 

1) Deutsche medizinische Wochenscbrift 1910. 15. Oktober. 
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Tage aufw&rts bis zar HOhe der Mamillen. Die Blasen- und Mastdarm- 
lahmung nahm za, and ein Decabitas am Ereuzbein kam zar Entwicklung- 

Die Kranke starb an Atemlahmung nach dreiwOchentlichem Kranken- 
hansaufenthalt. 

Die Sektion ergab von hier Interessierendem: 

1. Gammata in den Langen (mikroskopische Untersuchang von Herrn 
Prosektor E. Fraenkel). 

2. Einen weichen Tumor im oberen Dorsalmark. Die mikroskopische 
Untersuchang (Privatdozent Dr. R a n k e-Heidelberg) ergab: sehr kernreiches, 
den RQckenmarksqaerschnitt infiltrierendes Gliom mit ausgebreiteten Bin- 
tangen and starken regressiven Yeranderungen. 

Aus der obigen Kasuistik ergibt sich ferner, dass die Kombination 
sehr starke Phase I-Reaktion und fehlende Lymphocytose zur DifFe- 
rentialdiagnose zwischen extra medullarem komprimierendem Tumor 
und intramedullarem Tumor nicht beitragen kann. 
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Zeitschrlft fiir die gesamte Neurologic und Paychiatrie. I. Bd. I. Heft. 

1. A. Alzheimer, Die diagnostischen Schwierigkeiten in der 
Psychiatrie. 

2. Ernst Frey, fiber den Infraspinatusreflex. 

3. Karl Birnbaum, Zur Frage der psychogenen Krankheits- 
formen. 

4. Hasche-Kltinder , KOnnen Zwangsvorstellungen in Wahnvor- 
stellungen tlbergehen? 

5. Heinrich Higier, Beitrag zur Prognose der akuten und sub- 
akuten Encephalitis und Poliencephalomyelitis. 

Mehrere Falle von geheilter Encephalitis. 

6. Max Isserlin, Die psychoanalytische Methode Freuds. 

7. A. Neumann und M. Lewandowsky, Zwei seltene operativ ge- 
heilte Gehirnerkrankungen (1. Hirngumma bei Lues heredi¬ 
taria tarda. 2. Metastatischer Hirnabszess.) 

8. J. R. Rotzbach, fiber einen eigenartigen Zerstdrungsprozess 
der Hirnrinde auf arteriosklerotischer Grundlage (6tat ver- 
moulu Pierre Maries). 

9. W. Spielmeyer, Zur Frage vom Wesen der paralytischen 
Hirnerkrankung. 

Untersuchung eines 4 Wochen alten Falles von progressiver Para¬ 
lyse. In der Rinde fanden sich Bezirke, wo Infiltrate und Gef&ssver&nde- 
rungen vorherrschten, wahrend andere Bezirke zwar von diesen Verande- 
rungen frei waren, aber Untergangserscheinungen am Nervengewebe auf- 
wiesen. Dieser inzipiente Fall zeigt also nach Yerf., dass sich die 
degenerativen Vorgange beim Paralyseprozess aus dem Entzttndungsprozess 
allein nicht erklaren lassen, sondern dass sich neben den infiltrativen Vor- 
gangen von ihnen unabhangig auch primare Zerfallserscheinungcn an dem 
funktiontragenden Nervengewebe der Rinde abspielen. 

10. Karl Weiler, Untersuchung des Kniesehnenreflexes beim 
Menschen. 

Das Kniephanomen ist ein Reflexvorgang; die Reflexzeit schwankt 
beim Gesunden zwischen 0,05 und 0,07 Sekunden. 

Die Reflexbewegung ist bei einer und derselben Versuchsperson und 
gleichbleibendem Reiz nicht immer gleich gross. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Referate 


169 


Strychin verktlrzt, Brom verl&ngert die Reflexzeit; ersteres vergrbssert, 
letzteres verkleinert die Reflexbewegung. 

Bei Hysterischen erschien die Reflexzeit h&ufig verktlrzt, die Reflex¬ 
bewegung vergrdssert, der Abfall der Reflexkurve stark gebremst. 

Vollstaudiges Fehlen der Bremsung im Kurvenabstieg fand sich bei 
benommenen Epileptikern, Stuporosen und VerblOdeten. Verschiedenartige 
Kurvenformen fanden sich bei der Paralyse. Zwischen organischem und 
psychogenem Fussklonus Hess sich mit Sicherheit unterscheiden. 

3. Heft. 

1. Merzbacher und Uyeda, Gliastudien, das reaktive Gliom und 
die reaktive Gliose. Ein kritischer Beitrag zur Lehre vom 
Gliosarkora. 

Ausftkhrliche Beschreibung eines Gehirntumors, der aus einer sarko- 
matosen Neubildung bestand, die von einer eng zusammengehOrigen glio- 
matosen umkleidet war, welch letztere als reaktive Erscheinung dera 
Sarkom gefolgt ist. 

Bei der Erweichung konnen die reparatorischen Yorgiinge sowohl vom 
Bindegewebe als auch von der Glia ausgehen; fOr die geringere oder 
grossere Beteiligung des ekto- resp. mesodermalen Gewebes ist die Lage 
(les Herdes, sowie seiu Alter, endlich einc ganz eigenartige Disposition zur 
Gliareaktion entscheidend. 

2. Hugo Richter, Beitriige zur diagnostischen Ycrwertung der 
cerebrospinalen Flhssigkeit in der Psychiatric. 

Untersuchungen iiber den Eiweissgehalt der Spinalfltlssigkeit bei 250 
Geisteskranken. 

3. Max Lowy, Stereotype „pseudokatatone u Bewegungen bei 
leichtester BewusstseinsstOrung (im .,hysterischen" Aus- 
nahraszustande). 

4. S. Phalbitzer, „Manischer \Vahnsinn“. 

5. J. Pfahl, Beitriige zur Physiologic der Schuenrcflexe. 

Die Arbeit besch&ftigt sich mit der der Quadricepskontraktion folgeu- 
den reflektorischen Zusammenziehung dcr Beuger bei Auslosung <les Pa- 
tellarsehnenreflexes; diagnostisch ist besonders das Felilen dieses sekundaren 
Reflexes bemerkenswert, das Verf. bei Ischias konstatiereu konnte und deni 
er aknlicke Bedeutung zuspricht, wie dem Felilen des Acliillessehnenreflexes 
l>ei Ischias und Tabes. 

Die Qbrigen AusfQhrungen des Verf. richten sich liauptsaehlicb gejieii 
die haufige Beschreibung von neucn Reflexen, die nur danti einen /week 
hat, wenn es sich um konstante Erscheinungen handelt, 

6. Albert Adamkiewicz, T’ber die Beziehungen der Erkrankiin- 
gen der Gefasse zu Erkrankungen des Rilekenniark-i. Ein 
kasuistischer Beitrag zur Heilliar kei t der sy plii I it isclien Tabes. 

7. Wilhelm Sagel, Uber einen Fall von end a rt eriti seller Lues 
der kleineren Hirngefasse. 

8. Arthur Kronfeld, Beitrag zum Studium der Wnssermann- 
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schen Reaktion und ihrer diagnostischen Anwendung in der 
Psychiatrie. 

4. Heft 

1. Karl Schaffer, fiber Fibrillenbilder tabischer Spinalgang- 
lienzellen. 

2. H. Skliar, fiber die obsedierenden sakrilegischen Vorstel- 
lungen and die Versuchangsangst. 

3. Hans Haenel, fiber den Hartenganmenreflex nebst Bemer- 
knngen fiber den Schlandreflex. 

4. J. Pfahl, fiber die graphische Darstellung von Bewegungs- 
vorgfingen, insbesondere des Patellarreflexes. 

5. Max Sommer, Znr Kenntnis der Spfitkatatonie. 

1. Die Katatonie kommt hfiufiger als man meist annimmt, anch in den 
Rfickbildnngsjahren vor. 

2. Die Spfitkatatonie bietet zwar einige klinische Besonderheiten, sie 
geben uns aber noch nicht das Recht, ihr eine nosologische Selbstfindigkeit 
gegenfiber der Katatonie der Jugendjahre einzurftumen. 

3. Die Spfitkatatonie kann im Beginn unter manisch-depressiven Sym- 
ptomenkomplexen verlaufen. Bei der Stellung der Diagnose bezw. Prognose 
ist es daher wesentlich dem Auftreten katatoner Symptome eine grOssere 
Bedentung beizulegen, als es meist geschieht 

6. Viktor Wigert, Die Frequenz des Delirium tremens in Stock¬ 
holm wfihrend des Alkoholverbotes August—September 1909. 
Ein Beitrag zur Frage der Existenz von „Abstinenzdelirien 

Verf. will nach seinen statistischen Erfahrungen die Alkoholdelirien 
meist als Abstinenzdelirien auffassen. (Paul Biach-Wien.) 


The journal of nervous and mental disease. Bd. 37. Nr. 3. 

Originale: 

Putnam, Southard, Buggies, Beobachtungen bei einem Fall von 
cerebrospinaler Syphilis. 

Klinisch und pathologisch-anatomisch-histologische Untersuchungen 

dieses Falles, der durch etwa 16 Jahre in firztlicher Beobachtung stand. 

Rolleston, fiber die den Rezidiven oder neuerlichen Diphtherie- 
infektionen folgenden Lahmungen. 

Howland, Der „spastische“ Typus der Syringomyelie. 

Beschreibung eines Falles. 

Sltzungsberiohte der neurologlschen Gesellschaft In Chicago vom 21. Oktbr. 1909- 

Hecht, Demonstration dreier Falle von Hirntumoren. 

Grinker, Ein Fall von multipler Sklerose mit Halbseiten- 
erscheinungen. 

Grinker, Multiple Gehirntuberkel. Kasuistik. 

Hall, Ein Fall von spinaler Syphilis mit Erscheinungen von 
Brown-Sequard. 
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Sitzungsbericht der neurolog. Oesellschaft zu Philadelphia vom 26. November 1909k 

Riesman, Bericht Ober einen Fall von postpuerperaler fieber- 
hafter Manie mit Ausgang in Heilang. 

Diskussion. 

Gordon, Ein Fall von Syringomyelie mit Syringobulbi. 

Gordon, Ein Fall von Pseudohypertrophie an oberen und unteren 
Extremitftten. 

Potts, Ein Fall von periodischer Lahmung beider Beine. 


Bd. 37. Nr. 4. 

Mailhouse, Beobachtungen uber einen vereinzelten Fall von 
periodischer Labmnng. 

Bailey, tJber die Bedentnng der Anasthesie oder ibres Feblens 
bei der Diagnose der ROckenmarkstumoren. 

Kranss, Drei Falle von Rhckenmarkstumoren, die innerhalb 
von zehn Tagen zur Beobachtnng kamen; Beobachtungen ttber 
das Verhalten des Liquor cerebrospinalis. 

Howland, Ein Fall von Henochs Purpura mit Symptomen vom 
Rttckenmarks. 

Heard und Biller, Fussklonus bei einem Fall von schwerer 
Hysterie. 

Sitzungsbericht der New-Yorker neurolog. Gesellsohaft vom 9. November 1909. 

Pierre Clark, Neuralgie in den sensiblen Fasern des Ganglion 
geniculatum. 

Operation, Heilung. 

Bailey, Diagnose und Behandlung von Tumoren des Rlicken- 
marks und seiner Haute mit einem Bericht tkber 6 operierte 
Falle. 

Sitzung vom 7. Dezember 1909. 

Booth, Ein Fall von hysterischen Kopftremor. 

Booth, Ein Fall von Adipositas dolorosa. 

Broils, Eine anatomische Studie fiber die familiare Idiotie mit 
Blindheit. 

Goodmann und Dana, Cystoskopische Untersuchung von 19 Ta- 
bikern. 

Huntington, Erinnerung an Falle von Huntingtons Chorea, die 
er in seincn Knabenjahren zu Cast Hampton, Long Island, sah. 

Taylor, Unilaterale Laminektomie. 

RWIsta Itallana di Neuropatologla, Pslchiatria en Elettroterapla. Vol. III. Faso. 3. 

M&rz 1910. 

Infantilismus und infantiler Geisteszustand von Prof. Sarti 
de Sanctis. 

Zunachst gibt der Yerf. eine Tabelle von Fragen an, aus deren Be- 

antwortung der Geisteszustand der Kinder in den verschiedenen Altern 
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erkannt werden kann. Far jedes Lebensalter sind verschiedene Fragen 
gesammelt, deren Beantwortung mit steigendem Alter komplizierter wird. 
Der psychische Symptomenkomplex des Infantilismus besteht aus unge- 
nttgender Aufmerksamkeit bei gutera Gedachtnis, langer Reaktionszeit, Un- 
fahigkeit der Assoziation, Wortarmut, sehr schlechtem Kopfrechnen, leichter 
Emotionsfahigkeit, Leichtglaabigkeit. Die Pathogenese des Infantilismus 
ist ^polyglandular**. 

Erkrankung des Conus medullae nach Stovain-Lumbalana- 
sthesie von Dr. G. Celso. 

Verf. berichtet Qber einen Fall, bei dem wegen einer Hernienopeta- 
tion eine Lumbalanasthesie mit Stovain gemacht wurde und der nachber 
eine dauernde komplete Rektum- und Blasenlahmung und andere, dem 
Conus medullaris entsprechende Symptome aufwies; Verf. spricht die Ver- 
mutung einer eventuellen direkten Konusverletzung aus. 

Vol. Ill, Fase. 4, 1900. 

tjber ein eigentQmliches bulbo-spinales Syndrom von thyreoida- 
ler Genese von Prof. G. d’Abundo. 

Verf. gibt die Schilderung eines Krankheitsbildes mit den klassischen 
Symptomen einer beginnenden Spinal- und Bulbarparalyse, ohne aber eine 
bestimmte Diagnose zu erwahnen! Weil auf Throidinbehandlung eine 
Besserung des Zustandes bemerkbar war, meint der Verf. berechtigt zu 
sein, das Krankheitsbild als Folge einer Schilddrttsenatrophie anzusehen! 
Diese Annahme ist nach unserer Ansicht ziemlich hypothetisch. 

Uber degenerative und regenerative Prozesse im Rtlckenmarks 
des Kaninchens nach temporarem Verschlusse der Aorta. Vorl. 
Mitteilung von Dr. Carlo Besta. 

Die Zellen gehen bei vollstandiger ZirkulationsstOrung nach sehr kurzer 
Zeit (einige Stunden) zugrunde. Nach 8—10 Tagen findet man fast nurmehr 
eine krQmelige Masse. An den Stellen von unvollstandiger Zirkulations¬ 
stOrung findet man die verschiedensten degenerativen Zustande in den 
Zellen. In vielen finden sich ein oder mehrere eigentdmliche, intensiv 
gefarbte, homogene KOrperchen (an die von Riva beschriebenen KOrperchen 
erinnernd). Das pericellulare Netz der grauen Substanz ist stark ver- 
andert, das der weissen merkwQrdigerweise ganz intakt. Der Regenerations- 
prozess beginnt nach 3—4 Tagen, besonders an den hinteren Wurzeln. 

Vol. Ill, Fasc. 5, Mai 1910. 

Das epiphysareKrankheitsbild der „Macrogenitosomia praecox** 

von Prof. G. B. Pellizzi. 

Verf. bringt die Krankengeschichte von 2 typischen Fallen dieser Er- 
krankung: charakteristisch ist die frtthzeitige Entwicklung des Genitales, 
das dem eines Erwachsenen entspricht; die allgemeine somatische FrQh- 
entwicklung mit frflhzeitiger Ossifikation der Epiphyse; die Intelligenz 
entspricht zumindest dem Alter; oft ist sie auch grosser. Die epiphysare 
Genese dieser Erkrankung kann als sichergestellt angesehen werden. 
Tumorsymptome bestanden in seinen 2 Fallen nicht. Die Kinder waren 
4 V 2 and 8 Jahre alt. 
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Die experimentelle Erzeugung der basophilen metachromati- 
schen Produkte Alzheimer" (Granula n von Reich). Vorl&ufige 
Mitteilung von Br. Franz Bonflglio. 

In das Kleinhirn von Hunden wurden Injektionen von frischem Meer- 
schweinchenserum gemacht. Ausser den typischen Reaktionsver&nderungen 
finden sich in der Umgebnng der Injektionsstelle granolierte Zellen, welche 
morphologisch und tinktoriell mit den von Alzheimer beschriebenen 
identisch sind. 

Vol. Ill, Faso. 6, Junl 1910. 

Beitrag zum Studium der Akropar&sthesie von Prof. Br. Gug- 
lielmo Mondio. 

Die Akropar&sthesien sind zunftchst neuritischer Natur mit Beteiligung 
der nervOsen Trunci; die ZirkulationsstOrungen sind Folgen der nervflsen 
SWrnngen. 

Vol. Ill, Faso. 7, Juli 1910. 

Klinische Bemerkungen Qber einen Fall einer pr&juvenilen pro- 
gressiven Paralyse von Br. Cesare Pianetta. 

Die prajuvenile Paralyse ist nicht so selten wie man gewOhnlich 
annimrat; Verf. beschreibt die Krankengeschichte und den Obduktionsbe- 
fund eines 17 jahrigen Madcbens mit progressiver Paralyse, welche im Alter 
von 12 Jabren begann. Wassermann wurde nicht gemacht, Nonne 
war positiv. Der histologische Bcfund ist der fttr diese Erkrankung ty- 
pische Befnnd. 

Beobachtungen Qber die Entwicklung und Struktur der Ur- 
sprungskerne des Nn. oculomotorius und trochlearis beim 

Huhn von Br. Giosufe Biondi. 

Der Oculomotoriuskern beim Huhn entsteht aus einem Haupt- und 
einem Nebenkerne; dieser entsteht einen Tag spater (am 6.). Am Haupt- 
kerne differenzieren sich vom 8.—10. Tag die ventralen, hinteren-inneren 
und Qusseren Zellgruppen, vom Nebenkerne die medialen und lateralen. 
Die Decussatio der Nervenfasern findet am 6. Tage statt. Yom 7.—11. 
Tage lagern sich zwischen die beiden Kerne Neuroblasten (wahrscheinlich 
ein Teil der gekreuzten Wurzelfasern). Ncben diesen Kernen finden sich 
kleine Zellgruppen, die wahrscheinlich den Ursprung von Oculomotorius- 
fasern abgeben. Oculomotorius- und Trochleariskern sind in den ersten 
Entwicklungsphasen vollst&ndig getrennt und verschmelzen erst viel spater. 
Der Trochleariskern entsteht von Neuroblastenhaufen unter dem Epithel 
des Aquaeductus Sylvii; die Achsenzylinder gehen dorsalw&rts. Beim Huhn 
gibt es keine Wurzelfasern des Trochlearis, die sich mit denen der anderen 
Seite vereinigen und nach neuerlicher Kreuzung im Velum medullare an- 
terius wieder homolateral warden. 

Vol. Ill, Faso. 8, August 1910. 

Ein Fall von traumatischen Cervikalmarkslasion und gleich- 
zeitiger angeborener Verschmelzung des Atlas mit dem Os 
occipitale von Br. F. AgOSii. 

Ein 16jahriger Knabe fiel 8 m tief; im Anschluss daran entstand eine 
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spastische Parese der Extremitaten, Tod nach 17 Monaten darch Broncho- 
pneumonie; bei der Obduktion fand sicb zun&chst ein auffalliger Befund; 
der Processus odontoides ragte derart in das Foramen occipitale binein, 
dass dieses etwa ein Drittel der normalen GrOsse hatte. Diese Anomalie 
war sicher kongenital entstanden. Folgen des Traumas waren makrosko- 
piscb weder am Knochen nocb am Rttckenmark zu erkennen. Histologiscb 
fand sicb jedocb bier eine sebr schwere Querschnittslasion im Halsteile, 
die klinisch ihren Ausdruck in den spastischen Paresen hatte. Bemer- 
kenswert nocb ist der Umstand, dass trotz der seit Geburt bestehenden 
EinschnOrung des Cervikalmarks um ein Drittel (entsprechend der Ano¬ 
malie am Ocdpitalknochen) zeitlebens keine besonderen Symptome bemerk- 
bar waren. 

Ein Ramus pharyngeus des Ganglion submaxillare beim Men- 
schen von Dr. Gaetono Cutor. 

Verf. beschreibt einen bisher unbekannten Nervenast, der bis zum 
oberen Pharynxwinkel zieht, von dem er durch die Fossa pterigo-pharingea 
bis zur Schadelbasis zieht 

Sexuelle Psychopathic der Frau bei gyn&kologischen Erkran- 
kungen von Prof. A. Christian!. 

Es werden die Krankengeschicbten von 3 Frauen beschrieben, die an 
einem Uterusprolaps mit katarrbaliscber Endometritis litten und dabei 
psychische Stdrungen von erotisch-sexueller Art batten. Man kOnnte diese 
StOrungen als eine Art neuro-psychischer Reaktion auf die lokale Erkran- 
kung ansehen, da die betreffenden Frauen vorher derartige psychische Sym¬ 
ptome nicht aufzuweisen batten. (Walther Haberfeld-Wien.) 

L’Enoephale, 5. Jahrgang, I. Semester, Juni 1910. 

Psychische Stdrungen bei der Schlafkrankheit von Dr. G. Martin 
und Bingenberg. 

Die Verfasser studierten die Psychosen bei Infektion mit Trypano- 
somen an den Eingeborenen von Congo und konnten dabei die mannig- 
fachsten GeistesstOrungen beobachten: Es gibt ganz leichte psychische St5- 
rungen in Hinsicht auf Charakter, Laune, Erregbarkeit, aber auch ganz 
schwere Bilder: geistige Verwirrtheit, Demenz, Amnesie, Katatonie, Manie- 
formen, Melancholie, Grdssenwabn; ferner Halluzinationen aller Art, Mord- 
und Selbstmordversuche, Fugueszust&nde usw. usw. Interessant ist oft der 
Optimismus selbst der intelligenten Erkrankten, die absolut leugnen, die 
Schlafkrankheit zu haben, wiewohl sie die Symptome der Krankheit sehr 
gut kennen und demnach daran glauben sollten. Oft sagen sie selbst noch. 
schon bettl&gerig und paralytisch: „C’est du rhumatisme w oder „Qavabien!“ 

Ein Fall von Mythomanie von Dr. Belletend et E. Mercier. 

Die Verf. erwahnen- einen Epileptiker, der die verschiedensten Gau- 
nereien verObt hatte und Geisteskrankheiten so geschickt simulierte, dass 
selbst zwei erfahrcne Psychiater seine Simulation nicht erkannten. 

Blut- und Serumtumoren des Ohres bei Geisteskrankheiten von 

Dr. Bonchand. 

Bei Geisteskranken wie bei Gesunden finden sich zwei Arten von 
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Ohrtumorem solche die eine seros-eiweisshaltige FlQssigkeit enthalten 
and ohne besondere Ursache entstehen und solche, die einen blutigen oder 
serds-blutigen Inhalt haben and spontan oder trauraatisch entstehen; for 
die erstgenannten Tumoren schlagen die Yerfasser das Wort „Othydsom“ 
vor, fllr die anderen Othaematom. 

Spiritisraus und Verrttcktheit Yon Dr. Leyy-Valersi. 

Der Yerfasser bespricht die geistigen Storungen, welchen die Spiri- 
tisten Ofters anheimfallen. Unter ihnen finden sich h&ufig Degenerierte, 
welche leicht Wahnideen der verschiedensten Art aufweisen. Diese werden 
in ihrem Entstehen durch die „mediumnite“ gefQrdcrt. Die Therapie be- 
steht in Isolierung des Patienten von der gevvohnten Umgebung. 

Die Einteilung von Violet in „VerrQkte durch den Spiritismus" und 
„Verrttckte im Gewande der Spiritisten" entspricht nach der Auffassung 
der Verfasser nicht ganz der Wirklichkeit. 

Eine Klassifikation der Halluzinationen erscheint wegen der Poly¬ 
morphic derselben unmoglich. 

Rivista Sperimentale di Freniatria e Medicina legale delle Alienazioni mental!. 

Vol. XXXVI, Fasc. I—II. 1900. 

Der Selbstraord bei den Hysterischcn von Dr. Giacinto Fornaca. 

Die Hysterischcn kiinnen auch ernstlich den Versuch machen, sich das 
Leben zu nehmen. Die Ursacben sind die gewOhnlicben. Der Selbstmord 
wird nicht lange vorher Oberlegt und die wirklich ausgeffihrten Suicide 
finden sich grosstenteils bei hereditar belasteten, degenerierten Individuen. 

Uber die Viskositat des Blutes bei Geisteskrankcn von Dr. 

Alberto Zilocchi. 

Die Blutviskositilt ist bei Geisteskranken grosser als bei Gesunden, 
geringer bei vorgeschrittenen Paralytikern, normal bei Geistesschwachen 
and bei einigen akuten Psychosen, hoch bei manisch-depressivem Irresein, 
am grossten bei Epileptikern im und nach deni Anfall, bei einigen seuilen 
Psychosen und bei Dementia praecox nach deni akuten Stadium. 

Drei Faktoren bestimmen die Blutviskositilt: Men go der Erythrocyten 
und des Haemoglobin-Index, das Stadium der Krankheit und endlich der 
allgemeine Zustand der inneren Organe. Die Viskositat ist der Resistenz 
der Blutkorperchen nicht direkt pro];ortional; in einigen Fallen sogar vor- 
kehrt proportional. 

Uber die Natur der primaren Fiirbbarkeit des Nervengewebes 

von Dr. Carlo Besta. 

Die primiire Fiirbbarkeit ist, ail die Anwosonheit einer speziellen Sub- 
stanz gebunden, die basische Farbstofie festhitlt. Die Salzsiiure und die 
Salpetersaure in wiissriger Ldsung rufeu eine besondere sekundare Fiirbung 
der nervOsen Elemente bei Anwesenheit von basisehen Farlistoft'en hervor. 
Sie ist wahrscheinlich an eine spezielle Substanz in den nervosen Elementen 
gebunden und mit der freien Substanz von Bethe nicht zu identitizieren. 
Dies wird von den Substanzen zerstbrt, welche jene in der Fiirbbarkeit 
bloss hindern. Die Resultate stimnien beziiglich des Mechanismus der 
primaren Fiirbbarkeit mit jenen von Bethe und Lugaro uheroin. 
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Uber die „Dementia primitiva" von Prof. Augusto Tamburini. 

Verfasser gibt eine kritische Ubersicht Ober die Berechtigung der 
Dementia praecox (Kraepelin) als klinische Einheit. Verfasser halt diese 
Auffassung for unzutreffend schon wegen vieler Falle, die in Heilung Ober- 
gehen (8—13 Proz.). Er schlagt den Namen der alten italienischen Schnle 
„Dementia primitiva" for jene Falle vor, die schon im Beginne der Er- 
krankung Dissoziation der PersOnlichkeit zeigen. Ausser der „Paranoia 
pura“ und der „Dementia primitiva paranoides" sollte man eine „Psychosis 
paranoides" ffir die Falle annehmen, die zur Heilnng tendieren. 

Paranoia, Dementia praecox paranoides und Psychosis para¬ 
noides. Von Dr. Nimo de Paoli. 

Verfasser sucht durch kritische Analyse einiger Krankengeschichten 
die Berechtigung der obigen Tamburinischen Auffassung darzutun. 

Die Todesfalle durch Pellagra, Alkoholismus, Epilepsie und 
progressive Paralyse in Italien. Von Dr. Arrigo Tamburini. 
Statistische Ubersicht. 

Die Wassermannsche Reaktion mit Rficksicht auf experimen- 
telle Verletzungen des Zentralnervensystems von Dr. Flaininio 
Nizzi. 

Gesunde Hunde und Kaninchen geben in einem gewissen Prozentsatz 
die Wassermannsche Reaktion (43 Proz. resp. 22 Proz.). Bei Tieren mit 
groben Verletzungen des Zentralnervensystems steigt der Prozentsatz bei 
Hunden bis auf 100 Proz., bei Kaninchen auf 83 Proz. 

Verfasser spricht die Vermutung aus, dass dies mit einer Ausschwem- 
mung von Cholestearin in Zusammenhang zu bringen ist. 

Die Physiologie des Schlafes und des Traumes. Von Dr. Francesco 
Veronese. 

Kritische Ubersicht der verschiedenen Anschauungen. Fortsetzung folgt. 

Weiterer Beitrag fiber die Beziehungen zwischen Involutions- 
Melancholie und manisch-depressivem Irresein von Dr. Volpi 
Ghirardini Gino. 

Aus dem Umstande, dass viele der sogenannten prftsenilen Melancho- 
lien in Heilung ausgehen, glaubt Verfasser den Schluss ziehen zu dttrfen, 
dass der von Kraepelin und seiner Schule angenommene ursfichliche Zu¬ 
sammenhang dieser Melancholieformen mit der geschlechtlichen Involution 
nicht zu Recht bestehe, dass vielmehr diese hfichstens als auslOsender Faktor 
bei bestehender Disposition in Betracht kommen kfinne. 

DerEinfluss des Lichtes auf pellagrogene Pilze von Prof. Carlo 
Cent. 

Verfasser machte Beobachtungen Ober den Einfluss des Lichtes auf 
Penicillium glaucum, dessen Wichtigkeit in der Genese der Pellagra fast 
allgemein anerkannt wird. Bei indirektem Lichte wuehs der Pilz rapid, 
hatte seine typische Farbe, der alkoholische Extrakt wirkte auf Hunde in- 
ensiv toxisch (psychomotorische ‘ Erregnng mit meist nachfolgender Lfih- 
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mung, bei einem Tiere (Exitus). Bei Zflchtung in direktem Licbte schlechtes 
Wachstam, graugelbe Farbe, sehr geringe Toxitat. Grttne Strahlen wirken 
abnlicb wie direktes Licht, rote Strahlen ebenso, aber ohne irgendwelche 
StOrung in der Bildnng der Toxine. 

Die kriminellen Neigungen schwachsinniger Kinder von Dr. 

Ernesto Tramonti. 

Bei mannlichen Individnen Qberwiegt Gewalttatigkeit, bei weiblichen 
diebische and erotische Neigungen. Mit zunehmendem Alter weicht die 
Gewalttatigkeit betrttgerischen Instinkten. 

Uber Speichelfluss bei Geistes- und Nervenkranken von Dr. 

P. F. Benigni. 

Bei Geisteskranken ist der Ptyalismus — weder von diagnostischer 
noch prognostischer Bedeutung. Bei Nervenkranken hingegen ist das Sym¬ 
ptom verwertbar. 

Biologische Untersuckung des Blutserums von Geisteskranken 
von Dr. Italo Gardi and Fr. Rigione. 

Die Methode der Komplementablenkung im Blutserum von Geistes¬ 
kranken ergibt das Fehlen von spezifischen AntikOrpern. 

Archives Espafloies de Neurologia, Psiquiatria y Flsioterapia. Toms I. Nr. 2. 

Februar 1910. 

Cerebellare Katalepsie von Dr. Ferdandes Sanz. 

Bei einem 17jahrigen Manne schloss sich im Gefolge einer Otitis sup- 
parativa eine Meningitis an, die leicht zu erkennen war; ansserdem aber 
konnte man aus der vorhandenen Katalepsie einen cerebellaren Prozess. 
(hier Abszess) diagnostizieren; die Diagnose wurde durch die Operation 
verifiziert Babinsky hatte zuerst auf den Zusammenhang von Katalepsie 
und Kleinhirnprozess aufmerksam gemacht; dieser Zusammenhang ist nach 
mehreren Beobachtungen als sicber vorhanden anzusehen. 

Wert des Geisteszustandes bei der Diagnose der Psychoneurosen 

von Dr. Cesar Juarros. 

Die Psychoneurosen zeigen folgende absteigenden Arten: Neurasthenic, 
Psycbasthenie (nach dem normalen Zustande), Hysterie und Epilepsie 
(patbologische Zustande). Die neuropathische Komponente ist fttr alle 4 
von Wichtigkeit. 

Nr. 5, Mai 1910. 

Neue Beobachtungen von Behandlung der Trigeminusueuralgie 
mit Alkoholinjektionen von Dr. Fernandez Sanz. 

Verf. hat 6 inveterierte Falle mit gutem Erfolge behandelt, er meint, 
dass die chirurgische Behandlung der Trigeminusneuralgie erst dann ein- 
zuleiten ist, wenn Alkoholinjektionen ohne Erfolg versucht worden sind. 
Er schlagt folgende Einteilung der Therapie vor: 

1. Behandlung der kausalen Momente. 

2. Pharmakologische und physische Behandlung. 

DecUchc ZeiUchrltt f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 12 
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8. Alkoholinjektionen, znerst oberfl&chliche, wenn dies erfolglos, tiefe 
Injektionen. 

4. Chirurgische Behandlung. 

Nr. 7, lull 1910. 

Besserang der Tabes dorsalis durch antidiphtherisches Seram 

von B. del Tail© Jot©. 

Verf. machte, ermutigt durch ein frftheres gtlnstiges Resultat, bei 
einem Tabiker wiederholte, intramuskul&re Injektionen von Nr. 8 Diph- 
therieserum. Es trat eine deutliche Besserung aller Erscheinungen ein, 
besonders der Ataxie. (Walther Haberfeld-Wien.) 
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Aus dem physiolog. Institut (des Prof.Dr.Beck) der Universitat Lemberg. 

Znr Kenntnis der retrograden Veranderungen nach Durch- 
schneidung vorderer (event, auch hinterer) Wurzeln. 

Von 

Prof. Dr. G. Bikeles. 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Inhalt: I. Znr Kenntnis der anatomischen Veranderungen nach Durchschneidung 
vorderer Ruckenmarkswurzeln. — A. Veranderungen nach Durchschneidung 
vorderer Ruckenmarkswurzeln ohnejedwede nervose Wiedervereinigung. — 
B. Veranderungen nach Durchschneidung einer vorderen Wurzel bei ver- 
zogerter Restitution. — II. Verhalten der motorischen Vorderhornzellen 
nach Durchquetschung oder Durchschneidung von hinteren Wurzeln. — 
Anhang betreffend die Regeneration hinterer Wurzeln a) nach Durchquetschung 
derselben; b) nach Durchquetschung derselben und hoher Amputation der korre- 

spondierenden Extremitat. 

I. Zur Kenntnis der anatomischen Veranderungen nach Durch- 
schneidung vorderer Riickenmarkswurzeln. 

In den hier mitzuteilenden Versuchen wurden die Tiere (Hunde), 
nach Darchschneidung vorderer unterer lumbaler Riickenmarkswurzeln 
durch drei Monate am Leben erhalten. Der Zweck dieser langeren 
Erhaltnngsdauer war der, um anstatt der akuten, friihzeitigen Ver- 
anderungen gerade die spateren kennen zu lernen. Um in der ziem- 
lich langen Zwiscbenzeit eine Vereinigung zwischen den getrennten 
Stumpfen der durcbschnittenen vorderen Wurzel zu verhindern, wurde 
von der in dieser Gegend langen vorderen Wurzel — nachdem die- 
selbe sehr vorsichtig vom Ruckenmark abgetrennt wurde — 
ein ziemlich grosses Stuck ausgeschnitten und mitunter auch noch 
der distale Stumpf mittelst Ligatur unterbunden. 

Als vorziiglichste Farbemethode kam an Stelle der Nisslschen 
Methylenblau- oder Thioninfarbung das altbekannte Verfahren nach 
Bohmer — von dem wir uns Qberzeugten, dass es die Nisslschen 
Schollen resp. deren etwaigen Zerfall in einer mit der Nisslschen 
Methode identischen Weise zur Darstellung bringt — in Anwendung. 

Ursache, wesbalb an Stelle der bewabrten Nisslschen Methode, 
welche fQr akute Veranderungen wohl auch die einzig zu empfehlende 
bleibt, ein Ersatz gesucht wurde, war der Umstand, dass es in diesen 
Fallen wflnschenswert erschien, nebst der Struktur der Zellen zugleich 
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das Verhalten der Achsenzylinder zu konstatieren *); auch sollten 
Schnitte flir Markscbeidenfarbung nach Weigert-Pal gewonnen 
werden 2 ). Dementsprecbend wurden zur Hartung zunachst Formalin, 
dann Mullersche Flussigkeit und endlich Alkohol verwendet. 


A. Veranderungen nach Durchschneidung vorderer Ruekenmarks- 
wurzeln ohne jedwede nervose Wiedervereinigung. 

Versuch 1. In diesem Versuckc wurde rechterseits die lumbale 
6. vordere Wurzel extradural, 3 V 2 cm von der Eintrittsstelle ins Rttcken- 
mark eutfernt, durchschnitten. Bei der nachberigen Obduktion (drei Monate 



Fig. I 3 ) links (uormal) 


nach stattgehabter Durchschneidung) fand sicb der proximale Stumpf 
der durchtrennten vorderen Wurzel, mit einem massigen Neurom endigend. 
an der Dura inaber angewachsen; mit dem peripheren Stumpf war 
gar keine Verbindung vorhanden. 

Mikroskopische Befunde in diesem Fall. 

Zellen: In den, wie bereits erwfthnt, vor allem nach BOhmer be- 
handelten Schnitten aus dem 6. Lumbalsegment zeigen die Yorderhorn- 

1) In den nach Bohmer behandelten Praparaten erscheinen auch die 
Achsenzylinder (und Kerne) sehr schon gefarbt. Ein grosser Vorteil dieser 
Fiirbungsweise ist auch die bedeutende Haltbarkeit der darnach behan¬ 
delten Priiparate im Gegensatz zu Nisslpraparaten. 

2) Nebstdem wurden noch Schnitte nach van Gieson gefarbt 

3) Erklarung der Abbildungen s. S. 20b. 
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zellen von motorischem Typus der lateralen, zentralen (und medialen) 
Gruppen in Bezug auf GrGsse einen frappanten Unterschied zwischen 
der normalen linken und der operierten reehten Seite (vgl. Fig. 1 u. 2). 
Diese Zellen erscheinen namlich in allgemeinen reclits ausgesprochen 
kleiner 1 ) als die identischen Zellen links. Dieser Unterschied weehselt 
dem Grade nach von Schnitt zu Schnitt. W&hrend in manchen Schuitten 
diese Zellen rechts hftutig wenigstens die mittlere Grftsse von links er- 
reichen, sind dieselben in anderen Schnittcn, sei es in grosser Anzahl, sei 
es Qberwiegend oder sogar ausschliesslich, rechts kleiner selbst als die 
korrespondierenden Zellen mittlerer GrOsse links. Rechtsscitige grosse inoto- 
rische Zellen — den linksseitigen motorischen grossen Zellen gleicheiul — 




Fig. 2 rechts (pathologiseln. 


finden sich nur in minimaler Anzahl. und blo^> in 5 lauf 80) Schnitten 
waren dieselben zahlreicher vorhanden. 

Bezdglich Tinktion erscheinen die motorischen Vordcrhornzellen in 
den nach Bohiner gefarbten Schnitten rechts bedeutond blasser als 
die entsprechenden Zellen links. Bei starkerer, manclnnal auch sclion bei 
sclnvacherer Vergrdsserung liisst sich konstatieren, dass die chroniatophile 
Substanz in den blass tingierten rechtsseitigen-) Vorderhornzellen nicht — 

1) Die Verkleinerung betriflt sowolil den Zellleib als auch den Kern. 

2) Im linken Vorderhorn linden sich zwar auch etwa in eineni 1 t aller 
Schnitte blass tingierte Zellen, do<*h niit Ausnahme von f> Schnitten nur in sehr 
geringer Anzahl. Die cliromatophile Substanz in den link^eitigen blassen 
Vorderliornzellen ist nnr ziemlieh *elten eitie deutlich feinkdrnige; auch er- 
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wie gewOhnlich — eine grobschollige, sondern eine feinkOrnige ist. GrObere 
Schollen finden sich nicht selten einzig an der ftussersten Peripherie der 
Zellen. 

Zellen vom Aussehen einer typischen Chromatolyse sind jedoch nur 
ganz ausnahmsweise anzutreffen. 

Hervorzuheben ist noch, dass die erwahnten blass tingierten 
rechtsseitigen Vorderhornzellen sehr fortsatzarm erscheinen und 
dass in denselben die Neuronophagie, d. i. Vorhandensein von Glia- 
kernen (Marinesco) mit eventueller Rarefizierung des ZellkOrpers bei 
weitem bedeutender ist als links. 

Von 1882 gez&hlten motorischen Vorderhornzellen rechts zeigten im 
ganzen 83 randstftndige Kerne, somit in 4,41 Proz. 

Eine Zfthlung der Vorderhornzellen, welche als zum motorischen Typos 
angehOrend befunden wurden, ergab folgendes Verhaltnis zwischen rechts 
ond links. 




Rechts. 

Links 

in 20 Schnitten 

der 1. Serie 

367 

443 

» 20 „ 

« 2- v 

493 

638 

n 30 „ 

» 3. „ 

767 

841 

„ 10 * 

j» 4. „ 

255 

• 

254 

Zusammen (in 

80 Schnitten) rechts 

1882, 

links 2176 


oder die Anzahl der motorischen Vorderhornzellen rechts betrhgt 86,49 Proz. 
der Anzahl von links. 

Ira Vorigen war ein GrOssenunterschied zwischen den motorischen 
Zellen im rechten und linken Vorderhorn angegeben. Es schien nun 
zweckentsprechend, fttr diesen Unterschied einen annaherungsweisen 
numerischen Ausdruck zu gewinnen. Zu diesem Zwecke wurden in 
6 Schnitten die motorischen Zellen rechts und links mittelst Okular- 
Mikrometers (bei Objekt 3, Okular 3 Reichert) gemessen und zwar 
in zwei Richtungen: erstens entlang der langsten Ausdehnung der be- 
treffenden Zellen und zweitens in darauf senkrechter Richtuug. 

Das auf diese Weise erhaltene Ergebnis stellt sich folgendermassen dar: 

a) BezOglich der relativ grOssten Zellen beiderseits. 


In der j In der zweiten 

Langsrichtung gemessenen Richtung 


Link 

s (normal) 

Maximum 

i — 

Minimum 

i 

Maximum 

Minimum 

in je 

einem Schnitt 

i. 

102,9 fx 

I. 73,5 .« 

I. 73,5 [x 

I. 44,1 (x 

’) 77 

77 77 

n. 

88,2 „ 

II. 73,2 „ 

II. 54,12 „ 

II. 29,4 ,, 

if 77 

77 77 

hi. 

88,2 „ 

III. 73,5 „ 

III. 58,8 „ 

III. 44,1 „ 

77 

77 77 

IV. 

88,2 „ 

IV. 

(73,5)—58,8 /x 

IV. 58,8 „ 

IV. 

(58,8)—44,1 (x 

»> 77 

77 77 

V. 

88,2 „ 

V. 5S,8 n 

V. 63,2 „ 

V. 44,1 (x 

77 77 

77 77 

VI. 

13,5 „ 

VI. 73,5 „ 

VI. 51,54 „ 

VI. 51,54,, 


scheinen die Fortsiitze dieser Zellen deutlicher, eventuell auch zahlreicher als 
in den blassen Zellen rechts. 
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In der 

In der zweiten 



Langsrichtung 

gemessenen Richtung 



Maximum j 

Minimum 

Maximum 

Minimum 

Rechts 
in je 

(pathologisch) 
einem Schnitt 

I. 88,2 n 

I. 58,8 fx 

I. 5S,8 fi 

I. 34,05 (jl 

?> n 

?> )> 

II. 73,5 „ 

II. tie,15 „ 

II. 5S,S „ 

11.29.4 „ 

JJ )) 

yy yy 

1 III. 73,5 „ 

j HI. 58,8 „ 

III. 58,8 „ 1 

III. 51,45 „ 

?' yy 

yy yy 

' IV. 73,5 

IV. 58,8 „ 

IV. 44,1 „ 

IV. 36,75 ., 

}} )) 

yy yy 

V. 73,5 „ 

V. 44,1 „ 

V. 51,45,, 

V. 44,1 „ 

»> >» 

yy n 

VI. 58,8 „ 

VI. 58.8 „ 

VI. 44,1 „ 

VI. 40,43 „ 


b) BezQglich der motorischen Zellen von relativ durchschnitt- 
licher (mehr weniger mittlerer) Grosse beiderseits. 


Links (normal) 

in je einem Schnitt. I. 73,5 (* 


yy yy 

yy yy 

n. 

<0,5 „ 

yy yy 

yy yy 

in. 

( 3,5 ,, 



IV. 


yy yy 

•* ?i 

(66)- 

58,8 ,, 

v ?y 

v yy 

V. 

58,8 „ 

yy yy 

yy yy 

VI. 

58, S „ 

Rechts 

(pathologisch) 



in je 

einem Schnitt 

I. 

oS,S ,, 

yy yy 

yy yy 

11. 

5S,8 „ 

yy yy 

yy 

III. 

58,8 ., 

yy yy 

M 

IV. 

51,45 „ 

yy yy 

yy ” 

V. 

44,1 „ 

yy yy 

yy yy 

VI. 

44,1 ., 


I. 5S,S n 

I. 44,1 n I. 36,75 it 

II. 58,8 „ 

II. 44,1 „ II. 29,4 „ 

III. 51,45 „ 

III. 44,1 „ : III. 40,43 „ 

IV. 51,45 „ 

IV. 55,12 „ IV. 36,75 „ 

V. 51,45,, 

V. 48,95 „ V. 36,75 „ 

VI. 44,1 „ 

VI. 44,1 „ VI. 29,4 „ 

I 44,1 „ 

I. 44,1 „ 1. 36,75 „ 

II. 44,1 „ 

11. 44,1 „ II. 29,4 „ 

III. 36,75,, 1 

III. 51,45 „ III. 29,4 „ 

IV. 44,1 „ 

IV. 44,1 „ IV. 29,4 „ 

V. 44,1 „ 

V. 44,1 „ V. 36.75 „ 

VI. 44,1 „ 

VI. 44,1 „ VI. 34.05,, 


Die obigen Zusammenstellungen illustrieren wohl die Giosseminter- 
^chiede der beiderseitigen Zellen ini allgcnieinen; die Differenz iin spe- 
ziellen binsichtlich der einzelnen Zellen dttrfte im Folgenden veranschau- 
licht sein: 


Typus a) links (normal) 
Zellen von etwa 


Typus a) rerhts (pathologisch) 
Zellen von 



© 

as,2 u 

*© 

u 

CO 

Lange 

® 

■H 

© 


u 

CO 


58,8 n 

54,12,, ] liauiiir; 
44,1 „ 

29,4 


88.2 // Lange hei 44.1 a llreite) 
nur einmal. 
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Typus b) links (normal) 
sehr hfiufig Zellen von etwa 
I— 73,5 (x 


73,5 (i 


Lange 


I—44,1 „ 

h- 40,43 „ 
—- 36,75 „ 
-29,4 „ 


Typus b) rechts (pathologisch) 
Zellen von etwa 


3 — 63,2 , 

I “58,8 . 

— 51,45 haufig 


73,5 ix 


^ I— 58,8 (x 
2 -51,45 „ 

CO I 

44,1 


L5 " ge ) hi “ figer 
« *— 29,4 „ 
weniger haufig als Typus a) links. 


Typus c) Zellen von etwa 58,8 fi Lange bei ungefabr gleicher Breite 
links wie rechts sehr haufig (rechts verhaltnismassig etwas weniger). 


Typus d) Zellen von 


44,1 v 
Lange 


1-44,1 





40,43 „ 
33,1 „ 
36,75., 


O 

u 


H 84,05 „ 

L 29,4 „ 


Nur rechts und zwar Oberaus 
haufig, 2 / 3 der Zellen durchschnitt- 
licher GrOsse dieser Seite in diesen 
6 Schnitten umfassend. 


Motorische Nervenfasern. Achsenzylinder: In alien, sei es 
nach Bdhmer, sei es nach van Gieson gefarbten Schnitten zeigt sich 
konstant und ausnahmslos ein sehr auffallender Unterschied 
im Verhalten der motorischen Achsenzylinder beiderseits, vor 
allem wahrend ihres intramedullarcn Yerlaufes. Im linken Vor- 
derhorn gewahrt man innerhalb der Zellgruppen und in deren Nahe, be- 
sonders an dessen vorderer Grenze, anstossend an den Yorderstrang, eine 
grosse Anzalil breiter (motorischer) Achsenzylinder. Im rechten Vorder- 
horn vermisst man dieselben, eventuell erscheint das Geflecht motorischer 
Achsenzylinder an der vorderen Grenze des Vorderhorns bedeutend weniger 
dicht und die einzelnen motorischen Achsenzylinder daselbst viel feiner 
(vgl. Fig. 3 u. 4, auch Fig. 1 u. 2). 

Links fQhren die den Vorderstrang sagittal durchsetzenden Vorder- 
wurzelbfindel ebenfalls sehr dicke Achsenzylinder; rechts enthalten die¬ 
selben nur sehr feine, locker gelagerte Achsenzylinder (vgl. Fig. 3 u. 4). 
Eine Messung mittelst Okularmikrometers (bei Okular 3, Objekt. 8a Reichert) 
ergab bezfiglich der Breite der einzelnen Achsenzylinder der den Vorder¬ 
strang durchsetzenden Vorderwurzelfasern Folgendes: Links (normal) be- 
tragt dieselbe wenigstens 2 kleine Teilstriche = 4,54 Oberwiegend bis 
3 solchen kleineu Teilstrichen —6,81 (i , manchmal sogar 4 kleine Teilstriche 
= 9,08 fi. Rechts (pathologisch) sind die entsprechenden Achsenzylinder 
Oberwiegend so fein, dass man dieselben bei dieser VergrOsserung 
gar nicht messen kann; nur manche erreichen stellenweise die Breite 
eines kleinen Teilstriches = 2,27 fi; eine Dicke von fiber einem kleinen 
Teilstrich findet man Uberhaupt nur ausnahmsweise. 
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Wiihrend intramedullar der Unterschied in der Breite der motoriscben 
Achsenzylinder sclion bei sehr massiger Vergrdsserung ein ungemein auf- 
fallender ist, erscheint derselbe betrfichtlicli geringer, jedenfalls aber vor- 
handen, auf dem Querschnitt der dem RQckenmark vorne anliegenden beider- 
seitigen Vorderwurzeln *). Diese Achsenzylinderquerschnitte links haben 
weiters eine rundlicke Oder ovale Form, wahrend dieselben rechts wie ab- 
geplattet erscheinen. 

Markscheidenfarbung (Weigert-Pal). Bei Farbung nach 
Weigert-Pal sind die Veranderungen intramedullar rechts viel weniger 
ausgesprochen als bei Achsenzylinderfarbung. Der Reichtum 



Fig. 3 links (normal). 

des Vorderhorns an Nervenfasern ist im allgemeinen rechts ebenso wie 
links. Das Nervenfasergeflecht an der vordersten Grenze des Vorder¬ 
horns und die den Vorderstrang durchsetzenden VorderwurzelbQndel er¬ 
scheinen in fast der Halfte der Schnitte — somit gar nicht konstant — 
rechts im allgemeinen quantitativ schwacher entwickelt. Die einzelnen 
Nervenfasern der den Vorderstrang passierenden VorderwurzelbQndel sind 
hingegen nur in wenigen Schnitten (der untersten Serie) rechts etwas 
schmaler. Eventuell ist eine solche Verschmalerung nur bei sehr starker 
Vergrosserung zu konstatieren. 


1) Bei Messung mittelst Okularmikrometers (bei Objekt. Sa, Okul. 3) wurde 
crhalten fur den grossten Durchmesser dieser Achsenzylinderquerschnitte links 
2—3—4 (haufig) —5 kleine Teilstriche, rechts 2—3 (haufig) — 4 kleine Teil- 
st riche. 
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Extramedullar ist die reclitsseitige vordere Wurzcl am Querscluiitt 
blasser 1 ) tingiert als die linksseitige. In der linken Vorderwurzel er- 
reicken die Nervenfasern eventuell auch eine etwas betrachtlichere Dicke. 
Bei Messung mittelst Okularmikrometers (allerdiugs nur einer geringen 
Anzalil von Nervenfasern) betragt der grftsste erhaltene Durckmesser eines 
Nervenfaserquerscknittes links 18,16 (i, rechts nur 15,98 fi. 

Die Breite der Nervenfaserquerscknitte in zwei zu einander senk- 
reckten Durckmessern zeigt in der reckten Vorderwurzel jedenfalls eine 
diesbezllglicke ausgesprockenere Differenz 2 ) als links. 

Selir augenfallig ist folgendes Verkalten der recktsseitigen Yorder- 



Fig. 4 rechts (pathologisch). 


wurzel: Wahrend de norma (wie Qbrigens bier in der linken vorderen 
und beiden hinteren Wurzeln) bei Weigertscher Marksckeidenfarbung 
eben nur die Marksckeide — keineswegs aber die Gegend des Acksen- 
zylinders —sick tingiert, zeigen in der reckten Vorderwurzel fast 
alle Nervenfasern mit winzigen Ausnakmcn aucli die Achsen- 
zylinder dunkel gefarbt (selbstverstandlick trotz sorgfaltigstcr Ent- 


1) Im nackfolgenden Versuch 2 keine blassere Tinktion. 

2) Links fand sich in 7 (auf 12 gemessene) Nervenfasern identische Breite 
zweier Durchmesser, in 4 schwankte die Differenz zwischen 1,13—2,27 fi (nur 
einmal mehr); rechts zeigte sich identische Breite nur in einer (auf 12 ge- 
messene) Nervenfaser, in 6 eine Differenz von 1,13—2,22 fi, in 5 ist die Diffe¬ 
renz bedeutender. 
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farbung). Das Bild der Nervenfaserquerschnitte innerhalb der rechten 
Vorderwurzel pr&sentiert sich als dunkler Kreis, in dessen Zentrum (oder 
nicht selten auch exzentrisch gelagert) sich ein dunkler Punkt befindet 
(vgl. Fig. 5). Diese Farbungsweise auch der Achsenzylinder (der rechten 
Vorderwurzel) hat noch statt, wenn auch viel weniger h&ufig und fast 
schon sporadisch, w&hrend des intrapialen Verlaufes dieser Nerven- 
fasern; intramedullar konnte ein solclies Verhalten nicht mehr kon- 
statiert werden. 


Versuch 2. In diescm zweiten Versuche wurde reclits ebenfalls die 
lunibale 6. vordere Wurzel extradural, 3 cm von der Eintrittsstelle ins 
RQckenmark entfernt, durchschnitten: ausserdem wurde links ein Teil der 
lumbalen 6. hinteren Wurzel durchtrennt. Bei der nachherigen Ob- 
duktion (3 Monate und 2 Tage nach stattgehabter Durchschneidung) zeigte 
sich der proximalc Teil der durchschnittenen reclitsseitigeu Vorderwurzel 
mit einem stark entwickelten Neurom endigend und daselbst in einer langs 
der Hinterwurzel auf langer Strecke sich 
hinziehenden bindegewebigen HQlle einge- 
lagert, jedoch ohne jedwede nervOse Ver- 
bindung mit dem peripheren Sturapf. 

(Auch in dem durchschnittenen Teil der 
linksseitigen hinteren Wurzel erfolgte 
keine Yerwachsung.) 

Mikroskopische Befunde in diesem 
zweiten Falle. Zellen: Auch in diesem 
Falle zeigt sich in Schnitten aus dem 6. 

Lumbalsegment in Bezug auf Grbsse 
der raotorischen Vorderhornzellen 
der lateralen, zeutralen (und medialen) 

Gruppen ein sehr ausgesprochener Unter¬ 
schied zwischen der linken und der 
rechten (der durchtrennten Vorderwurzel 
korrespondierenden) Scite. Auch hier namlich sind diese Zellen reclits 
im allgemeinen evident kleiner und betrifft dieselbe sowohl Zellleib 
wie Kern. Diese Differenz zwischen rechts und links beziiglich der Zellen- 
grOsse ist sehr auffallend oder sehr deutlich in 59 (auf 80 nach Bohmer 
gefarbten) Schnitten; ausserdem ist eine solche Differenz jedenfalls kon- 
statierbar, wenn auch weniger hochgradig, in weiteren IP Schnitten; zu- 
sammen also ist der erwiihnte Unterschied in 70 (auf 80) Schnitten 
= 87,5 Proz. vorhanden. Nur in 10 (auf 80) Schnitten, in denen auch 
links die Vorderhornzellen nur mittlerer oder unter mittlerer Grosse sind, 
ist ein wesentlicher Unterschied nicht bemerkbar. 

In 10 Schnitten 1 ) wurden die motorischen Vorderhornzellen rechts 
wie links mittelst Okularmikrometers (bei Okular 3, Objekt. 3 Reichert) 
gemessen. Es ergab sich Folgendes: 



Fig. 5. 


1) Diese 10 Schnitte wurden sowohl den mit starkerer als auch den 
mit geringerer Differenz (beziiglich Grosse der beiderseitigen Zellen) ent- 
nommeu und geben dementsprechend einen Durchschnittsausdruck. 
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a) Links (in alien 10 Schnitten 
zusammen) 

Zellen von einer 6—7 kleine Teil- 

Rechts 


striche *) betragenden Lange — 1 
Zellen von einer 6 kleine Teilstrichc 

. 

0 

betragenden Lfinge — 4 

...... 

0 

b) Links (in alien 10 Schnitten 
zusammen) 

Zellen von 5—6 (kleiner Teil- 1 

Rechts (in 
zusammen) 

alien 10 Schnitten 

striche) Lange .... — 7 

je 

eine 

Zellen von 5 (kleiner Teil- 

striche) Lange . . . . — 18 


c) Zellen von 4—5 (kl. Teilstr.)Lange. 

Links Rechts 


4-5 


LaDge 


—4*2) 

—3-3,6* 

—3** 

—2,5*+2,33* +2—2,66*** 

— 2 *** 

— 1,8*+ 1,33* 

— 1 ** 


4-5 & 


Lange 


—3* 

— 2 , 8 * 

— 2 ** 

—1,2* +1,5* 

— 1 * 


Zosamraen(in alien lOScknitten) —16, Zusammen(iu alien lOSchnitten) — 7, 
von einer Breite fiber 2 kl. Teilstr. von einer Breite fiber 2 kl. Teilstr. 
in 56,25 Proz. in 28,57 Proz. 

d) Zellen von 4 (kl. Teilstr.)Lange. 


Links 


s 


■4 (4mal) 

—3-4* 

—3 (lOmal) 

—2,5- 3** + 2,66** 
—2,5* + 2,33* + 2,25** 


Lange 2—2,8*+ 2—2,6* + 

a “ 2-2,5* 

® —2 (4 mal) 

—zwischen 1—2 (5 mal) 


Rechts 


Lange 


—3,5* 

—3** 

— 2 , 6 ** 

—2 (5 mal) 

—1,66* +1,5—2.*** 
— 1 , 2 *+ 1 — 1 , 66 * 
—1 (4 mal) 


Zusammen (in alien lOSchnitten) — 36, Zusammen(in alien lOSchnitten) — 20 
vone.Breite bis 3kl.Teilstr. vone.Breite bis 3kl.Teilstr. 


fiber 2 „ 

in 47,2 % 

„ „ „ fiber 2 „ 

inl5°/ 0 

ft 

gleich 1 „ 

in 72,2 „ 

„ „ gleich 1 „ 

in 25 „ 

ft 


in 2,77 „ 


in 20 „ 


1) Ein klciner Teilstriek betragt 14,7 (x (von einer Umrechnung wurde ab- 
gesehen, da anch bo die Differenz sehr deutlich ist. 

2) * bedeutet hier wie weiter unten einmal, ** = zweimal, *** = dreimal. 
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e) Zellen von 3—4 (kl. Teilstr.^Litnge. 

Links Eechts 

-3.5*+ 3,33*+ 2-3,5* 

® |—3 (8 mal) 

-2,8* + 2,(35** + 2,5** 


a 


3—4 


Lange 


I—3*+ 2-3* 


_2,33** + 2 ^* + 

2—2,5*** 


3—4 60 


S I—2,8** + 2,33—2,8’ 


x ! 


2,33** +2,2* 
j—1,8**+ 1.06 (4 mal) 
j—1—1,5—(1,6) (4 mal t 

—1 *** 


—2 (4 mal) Lange ^ 

—zwischen 1,5—2 (7 mal) 

« -1—1,5—( 2 )*** 

— 1 ** 

Zusammcn (in alien 10 Sehnitteu) — 3S, Zusammcn (in alien lOSchnitten) — 21 

vone.Breite bis 3 kl. Teilstr. vone.Breite bis 3 kl.Teilstr. 

in 28.1*4 % 

.. „ „ fiber 2 „ „ „ .. 


gleieli 1 


in 57.89 


in 5.26 


„ fiber 2 „ 
„ gleich 1 „ 


in 9,52 °; 0 
in 38,09 .. 

» 

in 14,28 „ 


f) Zellen von 3 (kl. Teilstr.)Liinge. 
Links 

I—3 (8 mal) 

.2,60*+ 2,5-3* 

2—3* 


3 


Lange 


2,5 (5 mal) + 2,33* -• 
• 2,25* 

t 2 (17 mal) + 2—2.5*’ 

1,5—2 (0 mal) + 
1 — 2 *** 


II i* ihts; 



_ 3 ** 

C 

2,60** -h 2—LV5I 

£ 

2—2,.V -f 2 —; 

ca 

. > 

—2 (17 mal; 

Lingo 

—1,5—2 (12 mal) 


— 1—2 (0 mal) 

P3 

—1 (7 mal) 


—unter 1 * 


*1—1—1,5 (5 mal) 

I —\*& (weitere 3 unsieherj 

Zusainmen (in 10 Scbnitten) — 57, Zusammen (in 10 Schnitten) — 51 
von e.Breite fiber 2 kl.Teilstr. vone.Breite fiber 2 kl.Teilstr. 

in 36,84% in 15.68% 

„ ,. gleich 1 „ .. ., „ „ gleich oiler unter 

in 3.5 „ 1 kleinein Teil-trich in 1.5.68 „ 

(event. 8.77 


Wfihrend also beziiglidt Vorderhornzcllen. die lunger als drei kleine 
Teilstriche sind, einer Anzabl von 120 links nur 5(* recliN gegi*niiber- 
stehen, ist die Zalil der Zellen von 3 kleinen Teilstrielien Lange nur uni 
ein Geringes links grosser. 

Yorderbornzellen, deren Lange wenjgcr als kleim* Teilstrielie be- 
triigt und die als motorisdie an/usclicn dinl. warden i ■ ht - in dioMMi 
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10 Schnitten) in einer enormen Anzahl ’) von 87 gezahlt = 46,28 Proz. 
aller motorischcn Zellen dieser Seite. 

Was anbelangt Tinktion der rechtsseitigen motorischen Vorder- 
hornzellen in den nach B5hmer gefarbten Schnitten aus dera 6. Lumbal- 
segment, so erscheinen dieselben im allgemeinen ziemlich dunkel gefarbt, 
eventuell fast ebenso dunkel wie die korrespondierenden linksseitigen Zellen. 
Nur ist der Farbenton der rechtsseitigen pathologischen Zel¬ 
len ein anderer, mehr hell-blau oder grau-blau und haufig von einer 
glanzenden Nuance. Auch vermisst man in den rechtsseitigen pathologischen 
Zellen die Tigroidanordnung; vielmehr sind dieselben diffus gleich- 
massig gefarbt. Unter starkerer VergrOsserung zeigt sich, dass die 
chromatophile Substanz innerhalb der rechtsseitigen pathologischen Zellen 
zwar auch ziemlich dicht gelagert, jedoch von feinkOrniger Struk- 
tur ist. 

Blass erscheinende Zellen (vgl. oben Versuch 1) sind hier auch rechts 
ziemlich selten und in minimaler Anzahl; die etwaigen blassen sind haufiger 
gerade grosse Zellen. 

Kern und KernkOrperchen der dunkelgefarbten rechtsseitigen Zellen 
verhalten sich tinktionell in manchen Zellen annaherungsweise normal. 
Uberwiegend jedoch farbt sich auch der Zellkern in verschiedenem Grade 
diffus dunkel. In manchen Zellen erscheint der Kern so sehr dunkel 
gefarbt, dass bei massiger VergrOsserung einzig das Kernkdrperchen sich 
abhebt. 

Randstandiger Kern findet sich in diesem Fall in den rechtsseitigen 
motorischen Vorderhornzellen ziemlich haufig, namlich in 249 (auf 1748) 
Zellen; ausserdem deutliche exzentrische Kernverlagerung in weiteren 
36 Zellen; zusammen also erscheint der Kern pathologisch verlagert in 
285 (auf 1748) Zellen = in 16,30 Proz. 

Die Zellfortsatze der rechtsseitigen Vorderhornzellen sind un- 
zweifelhaft weniger zahlreich als links, besonders ist diese Verringe- 
rung der Zellfortsatze ersichtlich an den verkleinerten motorischen Zellen 
dieser Seite. 

Neuronophagie ist innerhalb der rechtsseitigen pathologischen 
Zellen — sowohl in den dunkelgefarbten als auch in den etwaigen 
blassen — ausgesprochen intensiver als links. 

Endlich soli noch hervorgehoben werdeu, dass rechts in diesem 
Segmente motorische Zellen von ungefahr normaler Struktur nur selten 
und vereinzelt sich finden. 

In Gegensatz zum rechten Vorderhorn erscheinen die motorischen 
Zellen im linken Vorderhorn von einem vom normalen nicht 
wesentlich abweichenden Aussehen selbst in den Serien, in denen 
der durchschnittene Teil der linksseitigen Hinterwurzel die ganze Wurzel- 
eintrittszone okkupiert. 

Eine Zahlung der Vorderhornzellen, welche als zum motorischen Typus 
gehOrend angesehen wurden, ergab folgendes Verhaitnis zwischen rechts 
und links: 


1) Links sind motorische Zellen kleiner als 3 kleine Teilstriche nur rar 
anzutreffeo. 
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Rechts Links 


In je 20 Schnitten 

der 1. 

Serie 

426 Zellen 

492 

Zellen 

n 20 „ 

„ 2. 


444 

n 

483 


n TJ 20 n 

„ 3. 

n 

423 


435 

Y> 

i v 20 n 

* 4. 

Y) 

455 


489 

V 

Zusammen in 

80 Schnitten 

1748 


1899 

n 


oder die Anzahl der motorischen Zellen rechts betragt 92,04 Proz. von 
links. 

Motorische Nervenfasern. Sowohl bezttglich Achsenzylinder 1 ) als 
auch Markscheiden (intra- wie extramedullar) im grossen und ganzen 
identisches Verhalten wie im Versuch 1 und kann hier auf die dortigen 
Befunde verwiesen werden. 

Die in den obigen zwei Versuchen angefQhrten pathologischen 
Befunde muss man wohl als reine, unkomplizierte retrograde (atro- 
phische) Veranderungen infolge des Durchtrenntseins der korrespon- 
dierenden Vorderwurzeln anseken. Etwaige direkte traumatische 
Schadlicbkeiten als Ursache obiger Veranderungen sind in diesen Ver¬ 
suchen ganzlich ausgeschlossen. 

Denn in einem anderen Falle, bei dem die Annahme einer trauma- 
tischen Lasion im proximalen Abschnitt der durchtrennten vorderen 
Wurzel alle Wabrscheinlichkeit fiir sicb hat, ist das Ergebnis ein ganz 
abweichendes. Es findet sich namlich daselbst auf der Seite der durcb- 
schnittenen Vorderwurzel, kurz zusammengefasst, Folgendes: 1. Intra¬ 
medullar hochgradiger Ausfall der motorischen (zur Vorder¬ 
wurzel hinziehenden) Nervenfasern, stark betreffend sowohl 
Achsenzylinder als auch Markscheide. 2. Extramedullar ist 
nebst betrachtlichem Nervenfaserausfall starke Kernanhaufung 
innerhalb der dem Riickenmark anliegenden Vorderwurzel wabr- 
nehmbar. 

In beiden im Obigen beschriebenen Versuchen hingegen sind die 
Veranderungen in der dem Ruckenmark direkt anliegenden Vorder¬ 
wurzel massige und ist in derselben keine in Betracht kommende 
Kernvermehrung bemerkbar; intramedullar wiederum sind die bei 
Weigert-Pal-Farbung jedenfalls sehr leichten Unterschiede betreffend 
die motorischen Faserbiindel (auf dem Durchzug sagittal durch den 
\ orderstrang) beiderseits nur mit Miihe konstatierbar, nur die Atrophie 
der motorischen Achsenzylinder ist auf der pathologischen Seite eine 
sehr auffallende. 

Dieses Verhalten, d. i. die so ausgepragte Verschmalerung der 
motorischen Achsenzylinder, speziell auf ihrem intramedullaren Ver- 

1) Die motorischen Achsenzylinder sind intramedullar in diesem Falle auch 
links nicht von einer solcheu Breite wie im Versuch 1, doch bleibt die Differenz 
zwischen rechts und links eine ebenso auffallende wie im vorigen Versuch. 
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laufe, und das Vorwalten deren retrograder Atrophie daselbst fiber die 
der Markscheiden verleihen eben diesen Befonden ein besonderes In- 
teresse und zwar um so mehr, als in diesen beiden Fallen dieser 
Atrophie des intrameduilaren Abschnitts der motorischen Achsenzylin- 
der eine solche der motorischen Vorderhornzellen parallel 
lauft. In beiden Versuchen findet sich namlich auf der Seite der 
durchschnittenen vorderen Wurzel eine ausgesprochene Atrophie der 
motorischen Vorderhornzellen dieses Segmentes mit Schwund der 
Nisslschen Schollen, an deren Stelle sich nur noch feinkornige chro- 
matophile Substanz in grosserer (Fall 2) oder geringerer (Fall 1) Menge 
findet. Dass die Quantitat der feinkornigen chromatophilen Substanz 
in beiden Fallen eine verschiedene ist, wird nicht befremden, wenn 
man erwagt, dass es nicht ohne Einfluss sein diirfte, ob der proxi- 
male Teil der durchtrennten Vorderwurzel das eine Mai (Fall 1) mit 
der Dura verwachsen und ohne jede Moglichkeit einer Regeneration 
ist, das andere Mai (Fall 2) mit dem peripheren Stumpf wenigstens 
durch eine bindegewebige Brficke verbunden ist. Massgebend ftir 
die Art der Veranderungen ist jedenfalls einzig und allein der 
Umstand, dass die motorischen Nervenfasern in geringer Ent- 
fernung von ihren Ursprungszellen im Rfickenmark durch- 
trennt geblieben sind und dass nur rioch ein minimaler Bruch- 
teil von der langen Nervenfaser J ) ihren Zusammenhang mit 
der Zelle beibehielt. 

Retrograde Atrophie von motorischen Ganglienzellen ist in der 
Literatur 1 2 ) bereits verzeichnet. Ich erwahne hier nur die diesbezfig- 
lichen Befunde von Darkschewitsch (Neur. Zentralbl. 1892) nach 
Lasion (nach Ausreissen, „ein wenig schwacher" auch nach Unter- 
bindung oder Resektion) des Facialis und Hypoglossus; besonders aber 
die schonen Ergebnisse von Marinesco (Neurol. Zentralbl. 1898) nach 
Ausreissung und (Journal de Neurologie: „Recherches cytometriques**, 
Separatabdruck 1901) auch nach Resektion des Hypoglossus. Ver¬ 
anderungen nach Nervenausreissung sind allerdings in erster Reihe 
als direkt traumatische (vgl. Raimann 1. c.) und nicht als retrograde 
aufzufassen; jedenfalls aber dfirften wir es mit wirklichen retrograden 
Folgezustanden zu tun haben in Fallen von Nervenresektion, soweit 
nicht gewichtige Grfinde fur deren traumatische Herkunft sprechen. 


1) Dieser letztere Umstand wird ebenfalls iiberall vorausgesetzt, wo im 
Folgenden von einer Lasion in der Niihe der Ursprungszellen die Rede sein wird. 

2) Die Gesamtliteratur, betreffend retrograde Veranderungen, ist ausfuhrlich 
zusammengestellt von Raimann „Zur Frage der retrograden Degeneration" 
(Jahrbucher f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. 19) und bereits fruher von Klippel 
und Durante (Revue de M<5d. 15). 
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Vollig ausgeschlossen ist aber jedwede Komplikation — wie bereits 
auseinandergesetzt — in unseren im Obigen beschriebenen Fallen, und 
pflichten wir in dieser Beziehung vollstandig Marinesco (Journal 
deNeurologie L c.) bei, dass namlich fur die retrograde Verauderung 
der Kernzellen der Ort der Durchschneidung von grossem Einfluss ist, 
n je n5her dem Ursprungskern, desto grosser die Chancen einer Atrophie 
dieser Kernzellen". 

Wahrend eine retrograde Atrophie von motorischen Kernzellen, 
auch mit Schwund der Nisslschen Schollen (oder wie Marinesco 
sich ausdrlickt, ohne Reparation) also bereits beobachtet und beschrieben 
wurde, findet sich — soweit mir bekannt — in der diesbezliglichen 
Literatur keine Angabe fiber eine so exquisite Atrophie, speziell be- 
sonders stark betreffend den intramedullaren Abschnitt der motorischen 
Achsenzylinder bei gleichzeitigem Oberwiegen dieser Veranderung da- 
selbst fiber die der Markscheide bei Anwendung der Weigertschen 
Farbung. Im Gegenteil hat es den Anschein, als ob retrograde Ver- 
anderungen durchgehends vor allem und am auffalligsten die Mark- 
scbeiden betreffen wfirden. Ausdrficklich betonen dies Klippel und 
Durante (1. c., zitiert nach Elzholz), dass namlich die retrograden 
Veranderungen (nach eigenem Wortlaute „la degenerescence retro¬ 
grade") charakterisiert ist durch das frfihzeitige Ergriffensein der 
Markscheiden. Dem widersprechen eigentlich auch nicht diejenigen, 
welche mit Klippel und Durante rficksichtlich eines etwaigen 
degenerativen Charakters dieses Prozesses polemisieren (Raimann 1. c.; 
Elzholz, Jahrb. f. Psychiat. u. Neurol. 1898). Auch eigene Unter- 
suchungen, betreffend retrograde Veranderungen im Hinterstrang nach 
einer alten Oberschenkelamputation beim Menschen (Neurolog. Zen- 
tralbl. 1900), ergaben, dass im Hinterstrang (ebenso wie in den in 
Betracht kommenden vorderen und hinteren Wurzeln) bei sehr mangel- 
hafter oder gar fehlender Farbbarkeit der Markscheiden die Achsen¬ 
zylinder sich erhalten und gut gefarbt zeigen. Angesichts dessen 
verdient dies oben erwahnte starkere Ergriffensein insbesondere des 
intramedullaren Abschnitts motorischer Achsenzylinder und deren 
daselbst ausgesprochenere Atrophie im Verhaltnis zu der der Mark¬ 
scheiden Beachtung. 

Es sei hier gleich bemerkt, dass es in Fallen von hoher Oberschenkel¬ 
amputation 1 ) beim Tier alien Anschein hat, dass die Atrophie der motori- 


1) Oberall, wo in dieser Arbeit auf Ergebnisse nach hoher Oberschenkel¬ 
amputation beim Tiere hingewiesen wird, betrug die Lebensdauer "nach der 
Operation 3 Monate; auch wurden in diesen Fallen die Nerven der entsprechen- 
den Ext re mi tat moglichst hoch ausgeschnitten. 
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schen Achsenzylinder in nachster Nabe der Zellen ihren Anfang nimmt. 
In solchen Fallen zeigt sich namlich in gut gefarbten Praparaten 
ein deutlicher oder sogar auffallender Unterschied in der beider- 
seitigen Haufigkeit breiter (motoriscber) Achsenzylinder gerade inner- 
halb wie in der nachstenNahe der motorischen Zellgruppen 
(d. h. dieselben erscbeinen daselbst auf der Amputationsseite an Zahl 
verringert, auch eventuell — so weit dieselben dem Verlaufe nach 
noch erkennbar sind — als direkt verschmalert). 

Die in beiden Fallen mit grosser Sorgfalt vorgenommene Zahlung 
der motorischen Vorderhornzellen ergab auf der Seite der durchtrennten 
Vorderwurzel einen Ausfall an motorischen Zellen, der in je 80 Pra¬ 
paraten im Fall 1 13,51 Proz., im Fall 2 7,96 Proz. der Gesamtzahl 
der motorischen Zellen auf der zweiten Seite betragt. Dieser Zellaus- 
fall ist im Vergleiche mit dem Zellenuntergang nach hoher Ober- 
schenkelamputation bei ebensolanger, d. i. 3 monatlicher Lebensdauer 
des Versuchstieres kein so betrachtlicher. Denn in Fallen von hoher 
Oberschenkelamputation — obwohl die motorischen Achsenzylinder 
intramedullar viel weniger gelitten haben und auch die motorischen 
Vorderhornzellen keine derartige Atrophie zeigen — haben wir auf 
der Amputationsseite einen ebensolchen oder sogar einen noch grosseren 
Ausfall (einmal 17,56 Proz. betragenden) an motorischen Zellen fest- 
gestellt. Der Umstaud aber, dass in den in Rede stehenden zwei 
Fallen der Ausfall an motorischen Zellen kein betrachtlicherer ist als 
nach Amputation, beweist wiederum, dass jegliche traumatische Kom- 
plikation in diesen zwei Fallen von Vorderwurzeldurchschneidung aufs 
entschiedenste au3geschlossen ist. Es sei hier noch darauf hingewiesen, 
dass schon nach jeder Nervendurchschneidung fast allgemein ein ge- 
wisser Ausfall an Zellen eingeraumt wird. 

Trotzdem dass in beiden beschriebenen Versuchen so auffallende 
atrophische Veranderungen bezuglich Zellen und deren Achsenzylinder 
konstatiert wurden, ist der trophisehe Einfluss dieser Zellen als weiter 
bestehend anzusehen. In beiden Fallen findet sich namlich am Eode 
des proximalen Stumpfes ein Neurom, welches im Versuch 2 sogar 
stark entwickelt erscheint. 

B. Veranderungen naeh Durchschneidung einer vorderen Wurzel 
bei verzogerter Restitution. 

In dem, im vorigen erwahnten zweiten Versuche wurde rechts 
ausser der 6. auch noch die 7. lumbale vordere Wurzel durch- 
schnitten und zwar extradural in einer Entfernnng von etwa 3 cm 
von der Eintrittsstelle ins Ruckenmark. Bei der nachherigen Obduk- 
tion (3 Monate und 2 Tage nach stattgehabter Durchschneidung) fand 
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sich aoch bier am proiimalen Stumpfe ein sebr stark (betracbtlicher, als 
selbst in A. II) entwickeltes Neurom, von welchem regenerierte 
Nervenfasern sich peripherwarts in den distalen Stumpf einer 
benachbarten Vorderwurzel (namlich in den der 6.) fortsetzten. 

Mikroskopische Befundein dem binzugeborigen (7.) Lumbal- 
segment: 

Zellen. Auch in diesem Segment zeigen die motorischen Zellen 
im rechtsseitigen Yorderhorn ausgesprochene pathologische Yerfinderungen 
and finden sich daselbst motorische Zellen von ungefahr normalem Aus- 
sehen nnr in minimaler Anzahl. Wahrend aber bei dauerndem Durch- 
trenntbleiben einer Vorderwurzel die Veranderungen in den hinzugehtlrigen 
motorischen Zellen fast monotone waren, findet sich hier diesbezOg- 
lich eine recht bedeutende Mannigfaltigkeit vor, die im Folgenden 
der Reihe nach ausfOhrlicher beschrieben werden soil. 

1. Grosse 1 ) Zellen mit deutlicher, typischer Chromatolyse 
— bei dauerndem Durchtrenntbleiben der Vorderwurzel nach 8 Monaten 
Oberhaupt nicht beobachtet — finden sich hier im rechten Yorderhorn in 
68 (auf 80 durchmusterte) Schnitten, Oberwiegend in je einem Scbnitt in 
einer Anzahl von 1—6 (am haufigsten 3), seltener bis 10. Die Gesamt- 
zahl dieser sehr ausgesprochen chromatolytischen Zellen betragt 229, 
ausserdem in 41 Zellen Chromatolyse massigen Grades; zusammen im 
Yerhaltnis zur Zahl aller in 80 Schnitten gezahlten rechtsseitigen moto¬ 
rischen Zellen = 9,18 Proz. Exquisit exzentrischc Kernverlage- 
rung zeigt sich in diesen Zellen ungemein haufig u. zw. ist der 
Kern 2 ) randstandig in 121 Zellen, sehr exzentrisch in 15 Zellen und nur 
in 4 Zellen ist die Kernverlagerung eine massige; in den restierenden 
chromatolytischen Zellen ist der Kern meist Oberhaupt am Schnitt nicht 
sichtbar. Die Zellfortsatze der chromatolytischen Zellen scheinen an Zahl 
verringert. 

2. Grosse oder ziemlich grosse Zellen mit feinkbrniger, 
aber dicht gelagerter chromatophiler Substanz (in Ober der 
Halfte aller Schnitte) auf je einem Schnitt in relativ geringerZahl (1—2—3, 
selten mehr) auffindbar. In manchen von diesen Zellen findet sich an der 
aussersten Peripherie der Zelle grobkOrnige chromatophile Substanz. Ex¬ 
quisit exzentrische Kerne sind in diesen Zellen seltener, als in den zuvor 
sub 1 erwahnten, doch relativ haufiger als in der weiter unten nachfol- 
genden Kategorie 4. 

3. Mehr oder minder grosse Zellen, in manchen Schnitten auffind¬ 
bar, partiell (in einem kleineren oder grOsseren Abschnitt, mancbmal 
auch fast den ganzen Zellleib umfassend) pyknotisch, d. i. deren grob¬ 
kOrnige oder -schollige chromatophile Substanz erscheint daselbst sehr dicht 
gelagert. Solche Zellen zeigen haufig unregelmassige Konturen and 
haben ein fetziges Aussehen. Der Anzahl nach sind diese Zellen 

1) Hierher gehoren eigcntlich die grossten Zellen. 

2) In manchen von diesen Zellen mit randstandigem Kern hebt sich der 
Kern vom Zellleib bloss durch einen ausseren Kontur ab, indem sonst Zellleib 
und Kern gleichmassig schwach tingiert erscheinen. 

Deutsche ZciUchrift f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 14 
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in einem Scbnitte entweder ganz vereinzelt oder man findet hOchstens 
deren einige. 

4. Sehr haufig, in jedem Schnitte zahlreich Oder sogar Qber- 
wiegend vorbanden, finden sich verkleinerte, sehr pyknotische and 
stark dunkel gefftrbte motorische Zellen. Bei m&ssiger VergrOsse- 
rung vermisst man in diesen Zellen jede Tigroidanordnnng. Bei starkerer 
VergrOsserung ist die Struktur der chromatophilen Substanz eine verschie- 
dene: in manchen Zellen feinkOrnig, in anderen grobkdrnig, wieder in 
anderen grnbscbollig (immer aber dicht verlagert). Unregelmftssige aassere 
Kontnren sind auch da anzutreffen. Dunkel gefarbt ist gewdhnlich auch 
dcr Kern dieser Zellen, nicbt selten so intensiv dunkel wie der Zellleib. 
Exzentrische Kernverlagerung ist bei diesen Zellen verkaitnismassig ziem- 
lich selten; in 60 darauf durchmusterten Schnitten fanden sich bloss 66 
Zellen mit randstandigem und 20 Zellen mit ausgesprochen exzentriscbera 
Kern. Die Zellfortsatze dieser Zellen scheinen nicht verraindert. 1 ) 

5. Endlich sei noch der Kompletheit wegen erwfthnt, dass in einer 
grossen Anzahl von Pr&paraten vereinzelte Oder einige blasstingierte 
Zellen sich finden. 

Eine Zahlung der motorischen Vorderhornzellen in 80 Schnitten ergab 
als Yerhaltnis zwischen rechts und links in diesem Segment: 


in 
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20 
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zusammen in 80 Schnitten 2940 Zellen 3053 Zellen, 

oder die Anzahl der motorischen Zellen rechts betragt 96,3Proz. von links. 

Im linken Vorderhorn baben die motorischen Zellen bei 
weitem Oberwiegend ein normales Aussehen, Nur ein geringer 
Bruchteil der linksseitigen Zellen zeigt analoge Veranderungen wie rechter- 
seits und zwar relativ am haufigsten in Form der dort sub 4 beschrie- 
benen als verkleinert und pyknotisch 2 ); nicht selten sieht man am Pr&- 
parat auch linkerseits einige blass tingierte Zellen; Zellen mit deutlicher 
Chromatolyse fanden sich links im ganzen drei, deren Kern war nicht 
sichtbar. 


1) Vou den verkleinerten pyknotischen grobscholligen Zellen zu den par- 
tiell pyknotischen grosseren (unter 3 beschriebenen) einerseits, dann von den 
verkleinerten feinkornigen zu den unter 2 angefuhrten grossen oder ziemlich 
grossen feink&rnigen andererseits lasst sich ein allmahlicher Uhergang anf- 
finden. 

2) In 40 (:80) Schnitten; in je einem Schnitte eiuige Zellen, in manchem 
mehr, sogar etwas zahlreicher. Bei starkerer Vergrosserung sieht man, dass die 
chromatophile Substanz dieser linksseitigen, pyknotischen Zellen entweder grob* 
schollig oder grobkornig ist, wahrend feinkornige trotz genauester Durchmuste- 
rung nur uberaus rar (nur in 4 Zellen) anzutreffen ist. Ausgesprochen exzen- 
trischer Kern wurde links flberhaupt nicht beobachtet. 
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Hinsichtlicb Neuronophagie besteht kein pr&granter Unterschied 
zwischen rechts nnd links. 

Beztlglich Nervenfasern ist auch da intramedullar der Unterschied 
in der Breite der motorischen Achsenzylinder beiderseits durchgehends ein 
sehr markanter. Rechts, d. i. auf der Seite der durchschnittenen vorderen 
Wurzel erscheinen die motorischen Achsenzylinder bedeutend verschm&lert, 
jedoch ist der Grad der Verschmalerung ein geringerer als in den unter 
A beschriebenen Yersuchen. Hier trifft man namlich viel haufiger moto- 
rische Achsenzylinder an, die eine Breite von einem kleinen Teilstrich 
erreichen. 

Die rechtsseitige motorische Vorderwurzel zeigt auch da bei Weigert- 
Pal-Fftrbung (bei guter Farbbarkeit der Markscheide) eine ganz identische 
Ver&nderung wie sub A bezQglich Mitfttrbung 1 ) der Achsenzylinder. 

Wahrend Atrophie von motorischen Zellen einhergehend mit 
Schwund der Nisslschen Schollen sarat Reduktion der Zell- 
fortsatze als durchgreifende Veranderung nach Amputation von 
mir niemals beobachtet wurde, fanden sich hingegen Befunde analog 
denen in diesem letzteren Fall (d. i. Zellen mit protrahierter Chromatolyse, 
grosse oder kleine pyknomorphe Zellen, dann manchmal Zellen wie 
sub 2, besonders perinuklear) auch nach hoher Oberschenkelamputation 2 ). 
Obwohl aber nach hoher Amputation jede Moglicbkeit einer Wieder- 
vereinigung mit dem peripheren Stumpf von vornherein ganzlich be- 
nommen wurde und nebst den motorischen auch die sensiblen Nerven¬ 
fasern betrofien sind, sind die nach hoher Amputation konstatierten ana- 
logen Veranderungen dem Grade nach leichter als in dem letzteren Fall 
von Vorderwurzeldurchschneidung mit nachfolgender Regeneration. Denn 
gerade im letzteren Falle sind die chromatolytischen Veranderungen 
samt Kernverlagerung im allgemeinen ausgepragter und auffalliger, 

1) In Fallen von hoher Oberschenkelamputation zeigt die dem 
Ruckemnark anliegende Vorderwurzel (in den entsprechenden Segmenten auf 
der AmputationBseite) in einer betrachtlichen Minderheit der Nerven- 
faserqaerschnitte innerhalb des dunkelgefarbten Markscheidenringes noch die 
Achsenzylinder ebenso tief dunkel gefarbt; in den korrespondierenden hinteren 
Wurzeln analoger Befund, jedoch manchmal weniger Nervenfasern betreffend. 

2) Es sei hier gleich bemerkt, dass in manchen Fallen von hoher Ampu¬ 
tation die konstatierten Zellveranderungen ganz anderer Art waren, namlich 
hochgradiger Mangel der chromatophilen Substanz bei gar nicht reduzierter 
Grosse der motorischen Zellen. Der Mangel an chromatophiler Sub- 
stanz ist dann so bedeutend, dass solche Zellkorper sich eventuell 
sehr blass vom dunkel gefarbten Gruud des Praparats abheben; die 
Fortsatze solcher Zellen sind zahlreich und deutliche exzentrische Kernverlage¬ 
rung relativ selten. Da aber der Grund dieser verschiedenen Reaktionsweise 
der Zellen nach Amputation noch nicht vollstandig (gewisse Bedingungen 
scheinen allerdings massgebend) festgestellt ist, sei nur vorlaufig darauf hin- 
gewiesen. 

14* 
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und selbst in den pyknotisch verkleinerten Zellen erscheint die chro- 
matophile Substanz nicht selten noch feinkornig, wahrend dieselbe 
nach Amputation in den verkleinerten pyknotiscben Zellen eine grob- 
scbollige (oder wenigstens eine grobkornige) Struktur zeigt 

In Anbetracht der so bedeutenden und sehr fortgeschrittenen 
regenerativen Vorgange in dem in Rede stehenden Falle von Vorder- 
wurzeldurchschneidung ist gewiss jedweder sich in einiger Distauz 
geltend machende Einfluss (wie jede andere Komplikation) von vorn- 
herein ganzlich ausgeschlossen. Wenn trotzdem in diesem Fall die 
Zellalteration eine betrachtlichere ist als nach hoher Amputation, be- 
weist dies wiederum, dass fur den Grad der retrograden Kernverande- 
rung die grossere oder geringere Entfernung der stattgehabten Lasion 
von den Ursprungszellen an und fiir sich schon (vergl. oben) von 
massgebender Bedeutung ist. 

Andererseits spricht der Umstand, dass nach hoher Oberschenkel- 
amputation die tiberwiegendste Veranderung sich in Form pyknotischer 

— grobschollige (seltener grobkornige) chromatophile Substanz fiihrender 

— auch grosser Zellen prasentieren kann, entschieden zu gunsten der 
Ansicht von van Gehuchten u. a., wonach der Reparationsprozess 
nach stattgehabter Chromatolyse von dem nachfolgenden Regenerations- 
vorgang des Axons, d. i. von der Wiedervereinigung mit dem peri- 
pheren Stumpf prinzipiell unabhiingig ist. 

Es braucht dabei gewiss nicht erst hervorgeboben zu werden, 
dass pyknomorphe Zellen von grobscholliger Struktur und mit zahl- 
reichen Fortsatzen, wenn auch verkleinert, nicht der Ausdruck einer 
eigentlichen Atrophie sind; wahre ZelleDatrophie charakterisieren aus- 
schliesslich Veranderungen, wie sie oben (sub A) beschrieben wurden, 
d. i. Yerkleinerung der Zelle bei Schwund der Nisslschen Schollen 
und Verringerung der Zellfortsatze. 

In einer interessanten Arbeit aus dem Obersteinerschen Institut 
(„Arbeiten“ Bd. XIII: „Rtickenmarksbefunde nach Amputationsfallen**) 
erwagt Orzechowski unter anderera auch die Bedeutung einer pro- 
trahierten Chromatolyse fhr den weiteren Fortbestand der Zelle und 
ist geneigt, solcben Zellen Lebensfahigkeit abzusprechen. In uuseren 
Versuchen nun nach Durchschneidung von vorderen Wurzeln fanden sich 
geschwellte Zellen mit protrahierter und exquisiter Chromatolyse 
gerade in dera Falle, in welchem die Regenerationsvorgange vom zen- 
tralen Stumpfe aus einen sebr bedeutenden Grad erreichten. Bei der 
grossen Anzahl solcber — iiber 9 Proz. der Gesamtzahl betragenden 

— Zellen wfirde, falls die zuvor erwahnte Annahme zutreffend ware, 
die Anzahl der einer Vernichtung endlich anheimfallenden Zellen 
auf eine enorme Quote von etwa 13 Proz. ansteigen und dies 
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trotz des unzweifelhaften weiteren Fortschreitens der bereits vorhan- 
denen Regeneration, oder der Ausfall an Zellen miisste fast denselben 
Grad erreicben wie im Falle I (A) nach Verwachsung des proxi- 
malen Stumpfes mit der Dura; dies ist aber von vomherein sehr 
unwahrscheinlich. 

Das Yorkommen von grossen Zellen mit dicbtgelagerter, aber 
feinkorniger chromatophiler Substanz ist mir sonst aus der Literatur — 
soweit IfUganglich gewesen — nicht bekannt. 

Der Umstand, dass in manchen dieser Zellen der peripbere Rand 
grobschollige Struktur zeigt (wie auch, dass bei ahnlichem Befund 
nach hober Amputation die feinkornige Substanz — wie erwahnt — 
eine perinukleare Lage einnimmt), weist darauf hin, dass derartige 
Zellen gelegentlich auch einen Cfbergang von dem chromatolytischen 
zu dem pyknotischen Stadium darstellen konnen. Manchmal gehen 
aber diese grossen Zellen von dichter und feinkorniger Struktur — 
statt sich in grosse pyknotische umzuwandeln — in verkleinerte fein¬ 
kornige fiber. 

Im Widerspruch mit der im Obigen vertretenen Behauptung, wo- 
nach ftir die Schwere retrograder Veranderungen (= Atrophie) eine 
Unterbrechung der Nervenfasern in der Nahe des Kernes besonders 
massgebend ist, scheint eine Beobachtung von C. Mayer 1 ) (Jahrb. f. 
Psychatr. u. Neurolog. 1893) zu stehen. In diesem Falle entstand 
ante mortem allmahlich eine totale Lahmung des linken Oculomotorius 
(Gesamtdauer fiber 10 Monate); bei der Obduktion zeigte sich der 
Nerv an seinem Austritt aus dem Himschenkel eingebettet in eine 
schwielige Neubildung; das periphere Stfick des Nerven makroskopisch 
platt und gran, mikroskopisch auf dem Querschnitt „nicht eine einzige 
markhaltige Faser“. Die intramedullaren Nervenfasern zeigten sich in 
diesem Falle links „von derselben Machtigkeit wie rechts“; die Kern- 
zellen waren sehr pigmentreich beiderseits und einzelne Zellen scheinen 
zugrunde gegangen zu sein. „Diese Veranderungen sind link setwas aus- 
gesprochener als rechts.“ Jedoch beweist dieser Fall in angefflhrter 
Richtung eigentlich nichts. Schon Klippel und Durante (1. c., zit. 
nach Raima n n) heben mit Recht die langsame Entwicklung des Prozesses 
in diesem Falle hervor, und miissen deren Folgen tatsachlich nicht 
identisch sein mit denjenigen nach rascher Unterbrechung. Weiter 

1) Raimann (I. o. S. 54) fQhrt dieselbe als Widerlegung der Autoren an, 
welche den Ort der Durchtrennung als entscheidend dafiir ansehen, ob zentrale 
Degeneration anftrete oder nicht. Ob Raimann den Ort der Durchtrennung 
fur hochgradige und rasche atrophische Vorgange als ausschlaggebend aner* 
kennt, ist nicht zu ersehen. Beim Lesen hat man den Eindruck, dass dieser 
Autor dem Urastande gar keine Bedeutung beilegt. 
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ist hervorzuheben, dass der ganzliche Mangel an markhaltigen Nerven- 
fasern bei der Obduktion (bei einem schleichenden und nicbt gar alten 
Eompressionsprozess) nicbts dariiber aussagt, wie lange schon dieser 
ganzliche Mangel besteht. Nebenbei sei noch bemerkt, dass die be- 
sondere Betonung des Mangels an „markhaltigen“ Fasern gar nicht 
geeignet ist, davon zu Qberzeugen, dass infolge der Kompression das 
Nervengewebe ganzlich (Markscheide wie Achsenzjlinder) unzweifelhaft 
vemichtet wurde. * 

II. Yerhalten der motorischen Vorderhornzelleu nach Durch- 
quetschung Oder Durchschneidung von hinteren Wurzeln. 

Das diesbezngliche Material stammt ebenfalls von Tieren (Hunden), 
welche die Operation an der hinteren Wurzel 3 Monate tiberlebten, 
und betrifft zunachst Versuchstiere, bei denen auf der zweiten Seite, 
sei es eine Durchschneidung vorderer Wurzeln, sei es u. zw. iiber- 
wiegend eine hohe Amputation, vorgenommen wurde. Der Zweck 
dieser Kombination war der, um bei einem und demselben Tiere das 
Yerhalten der motorischen Vorderhornzellen nach der einen und der 
anderen Lasion miteinander zu vergleichen. 

In zwei Fallen wurden je zwei lumbale hintere Wurzeln (6. und 7.) 
durcbquetscht u. z. beiderseits (auf der einen Seite hohe Amputa¬ 
tion der hinteren Extremitat). 

In einem Falle wiederum wurden auf der einen *) Seite 3 aufein- 
ander folgende hintere Wurzeln (6. und 7. lumb. und 1. sakr.) durch- 
schnitten. Endlich wurde in einem Fall auf der einen 1 2 ) Seite ein Teil 
der 6. lumbalen hinteren Wurzel durchschnitten. 

Das Endergebnis dieser Yersuche lasst sich in Kiirze folgender- 
massen zusammenfassen: Sowohl nach Durchquetschung als auch nach 
Durchschneidung von hinteren Wurzeln fehlen manchmal in den 
korrespondierenden Ruckenmarkssegmenten jedwede Yeranderungen 
an den Vorderhornzellen dieser Seite*, wahrend in manchen, den 
ladierten hinteren Wurzeln entsprechenden Segmenten sich eine ver- 
haltnismassig sehr geringe Anzahl veranderter Vorderhornzellen dieser 
Seite zeigen. 

Beachtenswert erscheint es, dass in dem Falle von teilweiser 
Durchschneidung — oder Durchschneidung eines der zwei diese Hinter- 
wurzel bildenden Btindel — der 6. lumbalen hinteren Wurzel der 

1) Auf der zweiten Seite hohe Amputation der hiDteren Extremitat samt 
Nervenresektion. 

2) Auf der zweiten Seite wurde die korrespondierende vordere Wurzel 
durchschnitten. 
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einen Seite die motorischen Vorderhornzellen dieser Seite gerade in 
diesem Segment sich uberall gar nicht alteriert zeigen, selbst 
in der Serie, in welcher die Fortsetzung des durchschnittenen Ban dels 
die ganze Wurzeleintrittszone einnimmt. Hingegen weisen dieselben 
im tieferen (7. lumbalen Segment) — in welchem die hintere Wurzel 
dieser Seite intakt blieb — einige Veranderungen auf. (Durchschnitten 
waren in diesem Fall, wie bereits erwahnt, rechts die 6. und 7. lum¬ 
balen vorderen Wurzeln, links ein Teil = ein Bundel der 6. lumbalen 
hinteren Wurzel.) 

Mit der Frage, ob Lasionen von hinteren Wurzeln in den 
motorischen Vorderhornzellen desselben Segments und derselben Seite 
Yeranderungen in Form einer Nisslschen Reaktion verursachen, be- 
fassten sich bereits mehrere Forscher, und ist das von denselben ge- 
wonnene Ergebnis ein sehr differentes. Spiller (Journal of nerv. and 
mental disease 1900), Knappe (Zieglers Beitrage 1901) und neulich 
Kopczynski (Polnisches Archiv f. biolog. Wissensch. Bd. 3, 1907) 
vermissten nach Durchscbneidung von hinteren Wurzeln bei An- 
wendung der Nisslschen Methode jedwede Veranderungen in den 
Vorderhornzellen. Hingegen fanden Veranderungen in den Vorder¬ 
hornzellen Warrington (Journal of physiology, XXIII und XXIV), 
Braunig (Arch. f. Physiol, und Anat., physiol. Abt. 1903) und 
Lapinsky (Arch. f. Psychiatrie, Bd. 42, 1907), jedoch in einer von- 
einander sehr abweichenden Weise. In den Versuchen Warringtons 
zeigten sich die Veranderungen der Vorderhornzellen nach Durch- 
schneidung hinterer Wurzeln nicht konstant und betrafen speziell die 
posterolaterale Gruppe, wahrend nach Lapinsky hauptsachlich die 
ausseren, teilweise auch die hinteren Gruppen in einem StUckchen des 
Segments („in einer Etage“) leiden. 

Unsere Versuchstiere wurden, wie eingangs erwahnt, einerseits 
viel langer am Leben erhalten, als es zur Erlangung typischer chroma- 
tolytischer Veranderungen wQuschenswert ist, andererseits waren die¬ 
selben kompliziert durch das Vorhandensein sehr ausgepragter Zell- 
veranderungen auf der zweiten Seite (infolge von hoher Amputation, 
event. Vorderwurzeldurchschneidung), weshalb auch unsere dies- 
bezuglichen Resultate (nach Lasion hinterer Wurzeln) nicht ohne 
weiteres mit denen erwahnter Forscher verglichen werden konnen. 

Trotz jeder Reserve aber kann hier die Bemerkung nicht unter- 
drbckt werden, dass man namlich beim Vorfinden von Chromatolyse 
motorischer Vorderhornzellen nach Hinterwurzeldurchschneidung mit 
der Deutung derselben als Folge der eben intendierten Hinterwurzel- 
lasion nicht genug vorsichtig sein kann. Bei jedem Eingriff an der 
hinteren Wurzel konnen unbeabsichtigte Komplikationen an der an- 
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liegenden*) vorderen Wurzel auch bei grosster Vorsicht mit unterlaufen. 
Dies zeigt am besten folgende nachtragliche Beobachtung: Bei einem 
— sonst intakten — Hunde wurde eine lumbale hintere Wurzel 
links durcbschnitten, und als das Tier 3 Monate spater getotet wurde, 
fand sich die korrespondierende vordere Wurzel verschmalert (jedoch 
von gewohnlichem Aussehen) und mikroskopiscb am Rfickenmark ein 
pyknotischer Zustand der linksseitigen Vorderhornzellen 
dieses Segments (bei gleicber Breite der beiderseitigen motorischen 
Achsenzylinder). Hatte man dieses Tier rechtzeitig getotet, wfirde 
man unzweifelbaft ausgedehnte Chromatolyse der motorischen Zellen 
vorgefundeu haben, die man dann sehr leicbt als Effekt der Hinter* 
wurzellasion betrachtet hatte. 

Jedenfalls scheint auch die von manchen Autoren vertretene 
Ansicht von der grossen Bedeutung der Reizzuleitung fur den un- 
versehrten Fortbestand selbst motorischer Zellen eine sehr ubertriebene 
zu sein. 

Selbst die interessanten Ergebnisse von Marinesco und seinen 
Schttlern Parhon und Goldstein (Rev. neurolog. 1905, zit. nach 
Neurol. Zentralbl. 1«05, S. 355), wonach die Veranderungen der 
Yorderhornzellen nach Durchschneidung des .peripheren Nerven und 
des Ruckenmarks weiter cerebralwarts (in der oberen Lumbalregion) 
besonders rasche und hochgradige sind, konnten moglicherweise mehr 
die Folge einer doppelt gesetzten Lasion (wenigstens in funktionell 
aufs engste zusammengehorenden Nervenfasern) als eines blossen Aus- 
falles an Reizen sein. 


Anhang. 

1m Obigen wurden zwei Versuche erwahnt, in denen die 6. und 
7. lumbalen hinteren Wurzeln beiderseits durchquetscht wurden und 
ausserdem noch auf der einen Seite eine hohe Oberschenkelamputation 
samt Nervenausschneidung statt hatte. Hauptzweck dieses Ver- 
suches war die Eruierung, ob die in den durchquetschten 
hinteren Wurzeln gewohnlich zu erwartende Regeneration 
auf der Amputationsseite — auf welcher die Zuleitung von 
peripheren Reizen verhindert war — irgend wie beeintrachtigt 
werde. Diese Eruierung schien deshalb interessant, da auf der 
Am'putationsseite die entsprechenden Intervertebralganglien 
sowohl von der Peripherie als auch vom Zentrum infolge der starken 

1) Braunig will (in einer 2. Arbeit 1. c.), die von ihra gefundenen dege- 
nerativen Veranderungen in der Vorderwurzel nacb Hinterwurzeldurchschnei* 
dung als Folge der Chromatolyse der motorischen Zellen hinstellen, wahrend 
auch eine geradezu umgekehrte Deutung nicht von der Hand zu weisen ist 
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Durchquetschung der Hinterwurzeln gleichsam ausgeschaltet wordeD 
waren und eine derartige Ausscbaltung anderswo nicht leicht aus- 
fiihrbar ist. Das Ergebnis war aber, dass — trotz dieser Aus- 


schaJtung und trotz einer ausgesprochenen Atrophie der Spinalganglien- 
zellen auf der (vgl. Fig. 6 und 7) Amputationsseite — die 
Regeneration innerhalb der hinteren Wurzel beiderseits, 
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ohne jedweden Unterschied statt hat. Ausdrttcklicb bervorzuheben 
ist nocb, dass diese Versuchstiere ausgewachsene, altere Hunde 
waren. 

Zugleich ersieht man daraus, wie vorsichtig man mit der Deutung 
selbst sehr ausgesprochener Veranderungen innerhalb der Spinal- 
ganglienzellen bezttglich der Patbogenese von Tabes dorsalis sein mass. 

In den korrespondierenden Spinalganglien liess sich auf der Seite 
der stattgebabten Amputation ausser einer sebr fortgeschrittenen 
Atrophie der Zellen auch betrachtlicher Scbwund (vgl. Fig. 8) der 
Nisslscben Schollen (besonders grossere Zellen betreffend) mit haufig 
exzentrisch oder randstandig gelagertem Kern konstatieren; nebstdem 
daselbst starkere Bindegewebswucherung und Kernanbaufung. Nicbts- 
destoweniger erfolgte in deren durchquetschter hinterer Wurzel eine 
ebensolche Regeneration wie auf der zweiten Seite und ist der trophische 
Einfluss derartig veranderter Spinalganglien als weiter vorhanden an- 
zusehen. 

Erklftrung der Abbildungen. 

Figur 1 und 2 photographische Reproduktionen 1 ) von nach Boh me r ge¬ 
farbten Praparaten, etwa 80fach J ) vergrossert. Dieselben zeigen Grossen- und 
Tinktionsunterschiede der motorischen Vorderhornzellen der linken (normalen, 
Fig. 1) und der rechten (pathoiogischen, Fig. 2) Seite im Versuch AI. 

Figur 3 und 4 photographische Reproduktionen 1 ) von nach van Gieson 
gefarbten Praparaten, etwa 69 faeh 2 ) vergrossert. Dieselben zeigen den Unter- 
schied bezuglich Breite der motorischen Achsenzylinder auf der linken (nor¬ 
malen, Fig. 3) und der rechten (pathoiogischen, Fig. 4) Seite in Versuch AI. 

Figur 5. Aussehen der rechtsseitigen (pathoiogischen) Vorderwurzel am 
Querschnitt bei Weigert-P,al-Farbung. Gezeichnet unter Okul. 4, Objekt. 5, 
Reichert. (Gezeichnet wurden zwei beieinander liegende Bundel dieser Vor¬ 
derwurzel.) 

Figur 6 und 7. Halbschematische Zeichnungen von nach van Gieson 
gefarbten Langsschnitten aus identischen Spinalganglien (6. lumbalen) desselben 
Tieres u. z. Fig. 6 nach Durchquetechung der eutsprechenden Hinterwurzel, 
Fig. 7 nach Durchquetschung der korrespondierenden Hinterwurzel und hoher 
Amputation (samt Nervenausschneidung). Die dunkeln Inseln bedeuten Binde- 
gewebe. Gezeichnet unter Okul. 4, Objekt. 1 Reichert. 

Figur 8. Langsschnitt aus einem Spinalganglion (7. lumb.) nach Durch¬ 
quetschung dessen hinterer Wurzel und hoher Amputation (samt Nervenaus¬ 
schneidung) von einem zweiten Versuchstiere. Farbung nach Bohmer, zeigt 
sehr blasse, verkleinerte Zellen und Kernanhaufung. Gezeichnet unter Okul. 3, 
Objekt. 2 Reichert. 

1) Die photographische Reproduktion wurde von H. Hinterberger in 
Wien ausgefiihrt. 

2) Die augegebene Vergrosserung betrifft die Originalreproduktionen, die¬ 
selben wurden aber fur den Text bedeutend verkleincrt. 
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Ein Fall von nenrotischer Muskelatrophie mit tmlb&ren 

Yerandernngen. 

Von 

Prof. Dr. T. Aoyama, Tokio. 

Da die Berichte der anatomischen Befunde aber die neurotiscbe 
Muskelatrophie noch sehr sparlich sind und in vielen Punkten aus- 
einandergehen, finde ich es nicht Qberfliissig, im Folgenden die 
kliniscben und anatomischen Befunde eines Falles von neurotischer 
Muskelatrophie bekannt zu geben. 

N. T., aufgenommen im Jahre 1901 im 19. Lebensjahre, gestorben im 
Jahre 1907 an chronischer Lungentuberkulose. 

Anamnese: Der Grossvater der vaterlichen und die Grosseltern der 
mtltterlichen Seite starben angeblich an Altersschwache. Die Grossmutter 
vaterlicherseits und die Eltern sind noch gesund; der Vater war frOher 
ein grosser Potator, aber seit dem 80. Jahre etwa trinkt er nicht mehr. 
Angeblich soli der Vater oft an eigenttlmlichen Anfallen gelitten liaben, 
meist in der kalten Jahreszeit bekam er namlich plotzlich Wadenkrampfe 
mit bald nachfolgenden Lahmungen aller 4 Extremitaten. Ein solcher Zu- 
stand dauerte etwa 4—6 Stunden lang und liess dann allmahlich nach. 
Dem Anfall gingen oft Vorboten voraus — ein Geftlhl von Heisshunger. 
Wenn er dabei sich massig verhielt, ware der nachfolgende Anfall nur an- 
deutungsweise zum Vorschein gekommen. Unter 6 Geschwistern ist eine 
jttngere Schwester im 8. Lebensjahre an Herzkrankheit und ein Bruder 
60 Tage nach der Geburt an Bronchialleiden gestorben. Die Mutter hatte 
einmal abortiert, die Obrigen 4 Brflder sollen ganz gesund sein. 

Dcr Krauke war bis zu seinem 2. Jahre ganz gesund und entwickelte 
sich in alien Beziehungen wie andere Kinder. Im 2. Jahre litt er an 
Masem und im Rekonvalescenzstadium bemerkte die Mutter eine Lahmung 
der Beine, welche sich aber nach etwa einem Monat allmahlich besserte. 
Danach konnte der Kranke wieder gut gehen. Im 5. Lebensjahre bekam 
er in einer Nacht ohne Ursache pldtzlich heftige Schmerzen an beiden 
Beinen und in der Lendengegend unter Fiebererscheinungen; am nachsten 
Morgen will die Mutter ein leichtes Odem an beiden Fussrflcken bemerkt 
haben, welches etwa im Laufe eines Tages wieder verschwand. Erst 
3 Wochen spater bemerkte man, dass der Kranke beim Gehen ungeschickt 
wurde und haufig nach vorn hinstftrzte. Danach wurde man gewahr, dass 
beim Gehen des Kindes nur die ausseren Seiten der Fosse auf den Boden 
gesetzt wurden und die inneren Seiten nach oben sich kehrten. Allmah¬ 
lich wurde die Atrophie der FOsse und der Beine deutlicher. Im 7. Lebens- 
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jahre fing der Kranke an das Schreiben zu lernen and dabei fand man 
keine besonderen StOrungen der Hande and der Finger. In seinem 9. Lebens- 
jahre stellte sich leichte Atrophie an den Handen ein, welche ailmahlich 
nach oben fortschritt. Ungefahr vom 12. Jahre an konnte der Eranke die 
Essstabchen nicht mehr batten. Ausser der Lahmnng and der Atrophie 
der FQsse and Hande waren keine anderen StOrungen bemerkbar; angeb- 
lich war seine Intelligenz normal entwickelt. 

Status praesens (September 1901): Der Kranke ist von kleiner 
Statur, Konstitution und Ernahrung schlecht, Haut blass, Gesicht mager; 
Gesicbtsausdruck starr; wenn er lacbt, entsteht ein eigentQmliches Grinsen, 
keine Facinlislahmung. Lidspalten beiderseits gleich; Pupillen beiderseits 
normal weit, Licht- and Accomodationsbewegang beiderseits normal. Die 
Augenbewegungcn nach alien Seiten nicht beschrQnkt. Die Zunge rein, 
kein Zittern, Bewegungen derselben normal. Die Funktionen der Kaumus- 
keln normal, keine SprachstOrung. Pharynx etwas hyperamisch und granu- 
liert Tonsillen etwas angeschwollen. Weicher Gaumen funktioniert gut. 
Keine Schluckbeschwerden. Die Bewegungen des Kopfes werden nach alien 
Richtungen gleich gut ausgefQhrt. Keine Atrophie der Schultermuskeln. 
Thorax platt. 

Die beiden FQsse zeigen Pes varoequinus-Stellung und sind atrophisch; 
die beiden Unterschenkel atrophisch, die Oberschenkelmuskeln ebenfalls 
abgemagert. Glutaalmuskeln ein wenig atrophisch. Die vorderen ausseren 
Muskelgruppen der Unterschenkel fast verschwunden; die liinteren Unter- 
schenkelmuskeln auch ziemlich stark reduziert. Alle Zehcn nach volar- 
wQrts stark gekrQmmt, Bewegungen derselben fast unmOglich. Der Kranke 
kann auf den ausseren Seiten der FussrQcken stehen, Gehen unmOglich. 
Fussgelenke in leichtem Grade ankylotisch, wahrend Knie- und HQftgelenke 
nicht ankylotisch sind. An den Oberschenkeln ist der M. biceps an Volumen 
reduziert, aber er funktioniert fast normal. Quadriceps stark atrophisch 
und hart. An beiden HQftgelenken ist die Beugekraft schwacb, noch 
schwacher ist die Streckkraft. Die Rotationen der Unterextremitaten aus- 
fQhrbar, die Ad- und Abduktion derselben geschieht mit schwacherer 
Kraft. Beugen und Strecken an den Kniegelenken kaum ausfQhrbar, doch 
das letztere relativ starker. Kniereflexe beiderseits total verschwunden. 
Die beiden Hande sind atrophisch, zeigen main en griffe; die Daumen 
stehen mit den Qbrigen Fingern fast in gleichem Niveau. Die Daumen- 
und Kleinfingerballen der beiden Hande stark abgeflacht, Hohlhandc gruben- 
artig vertieft. Die Fingerbewegungen in toto gestOrt; Beugen, Strecken, 
Ad- und Abduktion der Finger ganz unmOglich. Die Spatia interossea 
abgeflacht. Die beiden Yorderarme bedeutend atrophisch, man fQhlt fast 
nur Haut und Knochen; die Knochenzwischenraume bilden eine tiefe Rinne. 
Die Extension und Flexion der Hande kaum ausfQhrbar, ebenso die Ab- 
und Adduktion; die Pronation der Hande kann der Kranke noch leidlich 
ausfQhren, wahrend Supination sehr erschwert ist. Die Ellbogen sind 
frei von Ankylose; die Flexion und Extension der Ellbogengelenke relativ 
gut erhalten. An den Oberarmen sind Brachialis intern, abgemagert, da- 
gegen Triceps und Biceps beiderseits relativ voluminds. Die Rotation, 
Ad- und Abduktion der Oberarme werden ziemlich kraftig ausgefQhrt. Die 
Tricepsreflexe schwach. 

Die beiden Arme kOnnen horizontal, ja sogar senkrecht erhoben werden. 
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Die Deltoidei, Supra- uud Infraspinati und die Qbrigen Schultermuskeln 
funktionieren normal, ebenso die Brust- und ROckenmuskeln. 

Kremaster-, Bauch- und Periostreflexe der Vorderarme sind nicht 
nachweisbar. Die Sensibilit&t am ganzen KOrper in jeder Hinsicht normal. 
Blasen- und Mastdarmfunktion normal. 

Am Herzen keine pathologischen Zeichen nachweisbar. Lunge rechts 
oben feines Rasseln hdrbar. 

Umfang der Extremitaten in verschiedener HOhe: 



rechts 

links 

Unterer Teil des Vorderarms 

13,5 

13,5 

Mitte des Oberarms 

18,0 

18.5 

Unterer Teil des Unterschenkels 

16,6 

16,6 

Mitte des Unterschenkels 

16,5 

17,0 

Mitte des Oberschenkels 

25,0 

24,5 


Elektrische Untersuchungen der Nerven und Muskeln in verschiedenen 
Zeitintervallen gemacht: 


N. ulnaris: 

faradisch 

galvanisch 

N. radialis: 

faradisch 
galvanisch 
N. medianus: 

faradisch 

galvanisch 


rechts 95, links 49 
„ —6,0,+12,0, „ -9 + 9 

links 105 
„ — 5,6 + 7,0 

rechts 85,0 

„ — 5,0 + 8, links — 5,8 + 1,6 (?) 


N. peroneus und N. tibialis beiderseits unerregbar. 

Musculi lumbricoidei, interossei, die Daumen- und Kleinfigerballen- 
muskeln unerregbar, ebenso verbalten sich die kleinen Fussmuskeln. 

Die Musculi deltoidei .zeigten anfangs fast normale Erregbarkeit for 
elektrische Reize; spater war dieselbe sehr herabgesetzt 


M. biceps: 

faradiseh 
galvanisch 
M. triceps: 

galvanisch 
M. recti femoris: 

galvanisch 
M. peron. longus: 

galvanisch 
M. gastrocnemius: 

galvanisch 
M. serratus antic, 
faradisch 
galvanisch 
M. extensor digit, 
galvanisch 


rechts 

87,0 

— 3,8+ 5,0 

— 1.7 + 2,3 

— 14,0 < + 12,0 

— 8,8+ 9,0 

— 3,6 + 6,0 

major: 

qq 

— 5,2+ 7,0 
comm.: 

— 3,6 < + 0,7 


links 

— 2,4+ 3,0 
1,5+ 2,5 

—12,8 + 15,0 

8,0 + 8,0 

- 8,0 < + 6,8 

unerregbar 

— 3,0 < 1.6 
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rechts 


M. extensor carpi 

radialis: 

faradisch 

105 

galvanisch 

— 3,5+ 3,4 

M. pronator teres: 


faradisch 

beiderseits 


unerregbar 

galvanisch 

— 5,0 + 12,0 

M. supinator longus: 

faradisch 

83 

galvanisch 

— 8,0 + 12,0 


links 

— 3,0 <C -f- 1,8 


86 


Der weitere Verlauf der Krankkeit bis zum Tode war folgender: Erst 
im Sommer 1903 warden fibrillfire Zuckungen am die Mandwinkel be- 
obachtet, etwas spater wurden sie sehr oft an Deltoidei, Latissimi dorsi 
und an den Augenlidern bemerkt. Am Ende des Jahres 1903 litt der 
Kranke an mehrere Monate lang dauernder Perityphlitis, welche durch 
Eiterdurchbruck in deni Darinlumen allmahlich gebessert worde. Etwa 
seit Ende des Jahres 1903 war ab and za Dysarie aufgetreten, so dass 
einige Male Katheterismus vorgenomraen wurde. Im April 1904 gab der 
Kranke zum ersten Male an, dass er spontan Schmerzen am linken Ober- 
arm vcrspfire und dabei zuckungsartige Beweguugen an dem betreffenden 
Vorderarm ftthle. Ferner klagte er ab and zu fiber ein eigentfimliches 
Geftthl am rechten Vorderarm, als ob er daselbst elektrisiert werde. In 
demselben Jahre wurde die Stimme heiser, laryngoskopisch fand man, dass 
das linke Stimmband ganz unbeweglich war; das rechte Stimmband weicht 
bei der Respiration nicht nach aussen, dagegeu bei der Phonation rfickt 
es etwas nach innen. Im Sommer 1904 litt er an leichter Kakke und 
gleichzeitig entstand leichte Hypfisthesie an den inneren und unteren 
Flficheu der beiden Unterschenkel, welche sich bald besserte, bald wieder 
auftrat und bis zum Tode bemerkt wurde. 

Am Ende des Jahres 1904 wurde der linke Arm schwftcher, so dass 
er ihn kaum hbher als bis zur horizontalen Ebene erheben konnte, und er 
ermfidete sehr leicht. Die Ad- und Abduktion der Oberarme geschieht 
mit schwacherer Kraft als frtther. Die Beugekraft des rechten Ellbogen- 
gelenks wurde allmahlich schwacher, etwas spater wurde auch die Beuge¬ 
kraft des linken Ellbogengelenks vermindert. Seit Ende des Jahres 1904 
bemerkte man Lfihmung des linken M. serratus major, bald gesellte sich 
solche des rechten M. serratus hinzu. 

Im Jahre 1905 wurde die Zunge dttnner, docli die Bewegung derselbeu 
nicht gestdrt, auch war die Oberflfiche der Schleimhaut glatt und nicht faltig. 
Die beiderseitigen Pektoralmuskeln wurden deutlich atrophisch. Ira Anfang 
1907 besserte sich die Serratuslahmung, besonders die rechte. In dem¬ 
selben Jahre wurde der Kehlkopf wieder untersucht und man fand die 
Stimmbandlahmung in demselben Zustand, wie oben geschildert, aber die 
Sensibilitat der Laryuxschleimkaut sehr ahgestumpft so dass beim Berfihren 
derselben keine Hustenbewegung ausgelOst wurde. Auch wurden ab und 
zu nystagmusartige Beweguugen beim Seitwartssehen bemerkbar. 

Wie oben erwahnt, litt der Kranke ausser der Muskelatrophie auch 
an Spitzenkatarrh. Die Tuberkulose nahm allmahlich an Intensitat zu, der 
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Kranke bekam oft Hamoptoe und Fieberanf&lle und starb am 24. Jnni 1907 
an allraahlich zunehmender Schwache. 

Die Obduktion ergab Folgeudes: Das Rtickenmark durchweg schmal 
und derb, die Htlllen desselbeu norma). Die graue Substanz von oben bis 
unten im allgemeinen etwas schmal. Die Muskulatur des Riickens leicht 
blass; die Brustmuskeln rot., Unterschenkelmuskeln ganz atrophisch und 
wachsblass; dieYorderarm- undHandmuskeln ebenso atrophisch und wachsgelb. 

Das Gehirn: Dura mater diffus leicht verdickt. Pia mater OdematOs, 
stark injiziert und etwas getrtibt.. Die Gyri sind im allgemeinen schmal; 
Plexus chorioideus zeigt mehrere Cystenbildungen. Die Medulla oblongata 
scheiut etwas atrophisch zu sein. 

Die histologisehe UntersuchuDg der Nerven und des Muskelsystems: 

Das Sakralmark. Der Hiuterstraug zeigt gcringeu diffusen Faser- 
ausfall; die Ganglienzellen der VorderhOrner etwas vennindcrt, dieselben 
sehen blass und homogen aus, Kern und KerukOrperchen sind gut sichthor, 
aucli geschrumpfte rundliche, kernlose Ganglienzellen sind zu sehen. Die 
Hinter- und Vorder wurzelneyven zeigen bedeutcnden Faserschwund. 

In derHohedesd. Lendenmarks: Der Hiuterstraug ist grdsstenteils 
vollstiindig faserlos und (lurch die Neuroglia ersetzt, nur der hinter der 
Commissura posterior gelegene Toil, die scbmale Zone entlang den Hinter- 
hornern und die aussere hintere Wurzelzone zeigen geringeren Faserausfall. 
Die Fasernetze in den Vorder- und Hinterhornern sind normal, ebenso 
die Koinmissurfaseru nicht vermindert. Die Lissauersche Randzone 
scheiut intakt zu sein. Massiger Faserausfall in den Vorder- und Hinter- 
wurzeln Die Ganglienzellen in den Vorderhoruern sind mS,ssig vermindert, 
dieselben sind teils von normaler GrOsse toils atrophisch. Die Kerne sind 
oft nach der Peripherie gelagert, aucli kernlose Ganglienzellen sichtbar. 
Fast alle Ganglienzellen sehen homogen und strukturlos aus: sie verlieren 
meisteus die kraftig zackigen Formeu. die Fortstitze kurz und stumpf; 
auch abgeruudetc fortsatzlose Ganglienzellen in geriuger Anzahl sichtbar. 
Die Gefasse der grauen Substanz nicht verdickt, die Neuroglia ist nicht 
vennehrt. 

In der HOhe des 1. und 2. Lendenmarks: Das ventrale Ilinter- 
strangfeld, die schmale Zone entlang den Hinterhornern und die hintere 
aussere Wurzelzone sind fast normal; sonst ist der tlbrige Hiuterstraug 
fast faserlos. Fasernetze in der grauen Substanz fast intakt; Ganglien¬ 
zellen dcr Vorderhdrner miissig vermindert, sie sind meisteus homogen und 
strukturlos, die Fortsatze sind stumpf und kurz; ausserdem gibt es kernlose, 
kieine abgerundete Ganglienzellen in massiger Anzahl. Die Lissauersche 
Randzone ist normal. Die Hinter- uud Vorderwurzeln zeigen geringen 
Faserausfall. 

Das untere Dorsalmark: Der Gollsche Strang ist bis zu der 
Commissura posterior fast faserlos. Der deni Gollschen Strang anlicgcnde 
Teil des Burdachscben Stranges zeigt geringen Faserausfall. Entlang der 
medianen hinteren Furche sind relativ viel gesunde Ncrvenfasern sichtbar. 
In der Kleinhirnseitenstrangbahn leichter Faserausfall. Die Fasernetze in 
der Clarkeschen Siiule sind vermindert; die Zellen daselbst etwas ver¬ 
mindert und einige Zellen atrophisch. Die Ilinterwurzeln zeigen mdssigen 
Faserausfall, Vorderwurzeln leicht faserarm. In den Vorderhdrnern sind 
mehrere frische Blutungsstellen. 
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Die Ganglienzellen blasig homogen, die Fortsatze sind nicht kraftig; 
einige atrophische Ganglienzellen sind vorhanden. 

Das mittlere Dorsalmark: Der Gollsche Strang and das ven- 
trale Hinterstrangfeld sklerotisch, der dem Gollschen Strang benachbarte 
Burdachsche Strang zeigt leichten Faseransfall. In der Kleinhirnseiten- 
strangbahn leichter Faseransfall. Die Fasernetze der Clarkeschen Saule 
sind etwas vermindert. Einige Zellen daselbst atrophisch. Die Vorder- 
und Hinterwurzeln zeigen geringe Faserverminderung. In den VorderhOrnern 
einige atrophische Ganglienzellen sichtbar, die meisten Ganglienzellen sind 
blass, homogen und die Fortsatze sind nicht kraftig und zackig. 

Das obere Dorsalmark: Der Gollsche Strang und das ventrale 
Feld sklerosiert. Die Grenzschicht zwischen Goll- und Burdachschem 
Strang zeigt geringen Faseransfall. Die Kleinhirnseitenstrangbahn leicht 
faserarm. Die Fasernetze der grauen Substanz normal. Einige Ganglien¬ 
zellen des Vorderhorns kernlos und atrophisch. Die Obrigen Ganglien¬ 
zellen seben blass und strukturlos aus. Die Fasernetze in der Clarke¬ 
schen Shale vermindert, einige Ganglienzellen derselben atrophisch. Die 
Vordcr- und Hinterwurzeln zeigen leichten Faserauslall. 

Das 1. Dorsalmark und Ubergang zu dem 8. Halsmark: Der 
Gollsche Strang und das ventrale Feld sklerotisch. Der dem Gollschen 
Strang benachbarte Teil des Burdachschen Strangs zeigt leichten Faser- 
ausfall. Die Fasernetze der grauen Substanz normal. In den Vorder¬ 
hOrnern mehrere atrophische Ganglienzellen sichtbar; die meisten Gang¬ 
lienzellen homogen und strukturlos, die Kerne meist erhalten. Die Vorder- 
und Hinterwurzeln zeigen geringen Faseransfall. Die Kleinhirnseitenstrang¬ 
bahn leicht faserarm. 

In der HOhe des 7. Halsmarks: Der Gollsche Strang und das 
ventrale Feld sklerotisch. Der dem Gollschen Strang benachbarte Bur¬ 
dachsche Strang zeigt leichten Faserausfall. Der hintere Teil der Klein¬ 
hirnseitenstrangbahn zeigt leichten Faserausfall. Die Fasernetze der grauen 
Substanz normal. In den VorderhOrnern mehrere Blutungen um die Ge- 
fasse und in den Interstitien. Die Ganglienzellen etwas vermindert, sie 
sehen blass und strukturlos aus, mehrere kernlose atrophische Ganglien¬ 
zellen sichtbar, auch die starker gefarbten Klumpen sind wahrscheinlich 
die Reste der geschrumpften Ganglienzellen. Die Vorder- und Hinterwur¬ 
zeln zeigen geringen Faserausfall. 

In der Hohe des 4. und 5. Halsmarks: Der Gollsche Strang 
ist vollstandig bis zur Commissura posterior degeneriert. Das ventrale 
Hinterstrangfeld ist intakt. In dem hinteren Teil der Kleiuhirnbahn ist 
ein geringer Faserausfall. Die Fasernetze der grauen Substanz normal. 
In den VorderhOrnern viele Blutungsherde. Die Ganglienzellen der Vorder- 
hOrner scheinen der Anzahl nach fast nicht vermindert zu sein, aber sie 
sind homogen und strukturlos, die Fortsatze sind nicht kraftig zackig. 
Viele kernlose und einige geschrumpfte Ganglienzellen vorhanden. Die 
graue Substanz zeigt weder GefOsswandverdickung noch Wucherung der 
Neurogliakerne. 

Medulla oblongata: Die Nervenfasern des Funiculus gracilis sind 
etwas vermindert. Die Schleifenkreuzung sieht ganz unverandert aus. 

Der Hypoglossuskern: Die Zellen sind etwas vermindert und 
massig viele atrophische Zellen sichtbar. Viele Ganglienzellen haben nicht 
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kr&ftig zackige Forts&tze. Die intermedullaren Fasern scheinen normal 
zu sein. 

Die Vaguskerne: Die Zellen in dem Nucleus ambiguus sind ziem- 
lich stark vermindert, dieselben sind blass und homogen, die Kerne der- 
selben sind meist sichtbar. Die Zellen in dem dorsalen Vaguskern sind 
mit der Neuroglia gleichartig gef&rbt, so dass man die Formen und die 
Anzahl derselben nicht scharf feststellen kann. Die intermedullaren 
Fasern des Nucleus ambiguus sind vermindert In dem Nucleus am¬ 
biguus ist weder Neurogliawucherung noch die Yerdickung der Gefftss- 
winde sichtbar. 

Der Facialiskern: In dieser Kernpruppe sind die Kapillaren sehr 
hyperftmisch als Norm. Die Ganglienzellen m&ssig vermindert; sie haben 
keine krOftig zackigen Foztsatze. Die intermedullaren Nervenfasern sind 
vermindert. Keine Neurogliawucherung in der Kerngruppe sichtbar. 

Die peripheren Nerven: N. radialis ist etwas verdGnnt. Auf dem 
Querschnitte erkennt man viele NervenbOndel mit starkem Faserausfall, nur 
in einem NervenbOndel ist der Faserausfall gering. 

N. medianus: Der Faserausfall ist bedeutend, zwiebelartige Ge- 
bilde in massiger Anzahl vorhanden. 

N. musculo-cutaneus: Der Faserausfall mOssig stark. 

N. ulnar is: Bedeutender Faserausfall, die Arterien des Nerven- 
stammes zeigen Hypertrophie der Intima und Media. 

N. peroneus ist etwas verdOnnt, starker Faserausfall. 

Muskulatur: Muse, extens. commun. digitorum: Die Muskelfasern 
sind vermindert, das Bindegewebe ist dagegen stark gewuchert; oft sieht 
man darin der Reihe nach angeordnete Sarkolemmkerne. Die Muskel¬ 
fasern sind bald degenerativ, bald einfach atrophisch. Einige bypertro- 
phische Muskelfasern sind sichtbar. Die intramuskul&ren Nerven zeigen 
starken Faserausfall. 

M. flexor digit, commun. und Wadenmuskeln zeigen gleiche Veran¬ 
derungen wie der obige Muskel. Hier ist statt des Bindegewebes das 
Fettgewebe vorwiegend gewuchert. Die intramuskularen Nerven zeigen 
ebenfalls starken Faserausfall. 

M. phrenicus: In massiger Anzahl einfach atrophische Muskelfasern 
sichtbar. Intramuskul&re Nervenfasern bedeutend vermindert 

Wenn ich kurz das Krankheitsbild und die anatomiscben Ver- 
anderungen des Nervensystems rekapituliere, so ergibt sich Folgendes: 
Im 5. Lebensjahre des Kranken entstand ziemlich plotzlich Lahmung 
der Beine, im 9. Lebensjahre wurde Lahmung und Atrophie der Hande 
bemerkbar; also die Lahmung und Atrophie der Extremitaten machte 
allmahlich von unten nach oben Fortschritte. Wahrend des Hospital - 
aufentbalts entstand die Lahmung der Schultermuskulatur und der 
Stimmbander. Die elektrische Prlifung der Muskeln und Nerven zeigt 
bedeutende Herabsetzung der Erregbarkeit, auch EaR war in 
mehreren Muskeln nachgewiesen. Die sensiblen Storungen sind sebr 

Deutsche Zeitschrift f. Xervenheilkuude. 40. Bd. 15 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



214 


Aoyama 


gering und erst im Hospitalaufenthalt auftretend infolge von Kakke. 
Diese geringe Hypasthesie der Unterschenkel konnte vielleicht der 
Kakke zugehorig betrachtet werden. Blasenstorung (Retentio) wurde 
vorubergehend beobachtet. Schliesslich starb der Kranke im 25. Lebens- 
jabre an allmahlich fortschreitender Lungentuberkulose. 

Die Obduktion lieferte folgende Veranderungen: Im Lendenmark 
fast vollstandige Sklerose des Hinterstranges und Faserausfall der 
Vorder- und Hinterwurzeln. Die Ganglienzellen der Vorderhorner 
vermindert und atrophiscb. Im Dorsalmark ist der Gollsche Strang 
vollstandig und der ibm anliegende Teil des Burdachschen Stranges 
massig sklerosiert. Die Clarkescbe Saule ist sowohl in Bezug auf 
Fasern wie Zellen verandert. Die Kleinhirnseitenstrangbahn zeigt 
leichten Faserausfall. Die Wurzelnerven haben geringe Faser- 
verminderung. Vorderhomzellen atrophiscb. Im unteren Halsmark 
ist der Gollsche Strang und der demselben anliegende Teil des 
Burdachschen Stranges sklerosiert, die Kleinhirnseitenstrangbahn leicht 
faserarm. Die Vorderhornganglienzellen vermindert und verandert. 
Wurzelnerven zeigen geringen Faserausfall. 

Im mittleren Halsmark zeigt nur der Gollsche Strang die Sklerose, 
wahrend der Burdachsche StraDg ganz normal ist; die sonstige Be- 
funde sind gleich denen des unteren Halsmarks. 

In der Medulla oblongata ziemlich starke Atrophie und Schwund 
der Ganglienzellen in Vagus-, Hypoglossus- und Facialiskern. 

Die peripheren Nerven zeigen starke Faserverminderung, welche 
peripherwarts zuniramt. 

Seitdem die neurotiscbe Muskelatrophie durch Cbarcot-Marie 
und J. Hoffmann eine besondere Stellung unter den verschiedenen 
Muskelatrophien errungen hat, sind ziemlich zahlreiche Falle von vielen 
Autoren beschrieben worden. Indes sind die Falle, welche durch 
Obduktionen bestatigt sind, bis jetzt immerhin selten. Die Obduktions- 
falle von R. Virchow, Friedreich, Dubreuilh, Marinesco, 
Siemerling, P. Sainton, Placzek und Gierlich bieten unter- 
einander mehr oder minder ahnliche klinische und anatomische Bilder 
dar. Die Obduktionsfalle von Gombault et Mallet und Dejerine 
et Sottas boten klinisch unserer neurotischen Muskelatrophie ahnliche 
Erscheinungen dar, indes die interstitiellen Hypertrophien der peripheren 
und Wurzelnerven scheinen mir doch sonderbar; auch Brasch hat 
einen Fall veroffentlieht, in welchem das klinische Bild dem unserer 
Krankheit ahnlich ist und mit bemerbareu Hypertrophien der peripheren 
Nerven einhergeht. Trotz der sonderbaren anatomischen Befunde 
wollten J. Hoffmann und Marinesco die Falle von Gombault und 
Dejerine zu der neurotischen Musketatrophie zugehorig betrachten. 
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1m Folgenden will icb die anatomischen Veranderungen, die die 
Autoren verSffentlicht haben, kurz resumieren, damit man sie unter- 
einander vergleichen konne. 

Die Falle von Virchow und Friedreich sind von J. Hoffmann 
und anderen wiederholt besprochen und desbalb glaube ich auf Re- 
kapitulation derselben verzicbten zu konnen. 

Bei dem ersten Fall von Dubreuilh, welchen J. Hoffmann 
nicht zu der neurotischen Muskelatrophie zugerechnet wissen will, 
war das ROckenmark intakt, aber starker Faserausfall der peripberen 
Nerven war bemerkbar, makroskopisch sind sie voluminos. In seinem 
*2. Fall ist im unteren Dorsalmark die Neuroglia in dem ganzen Hinter- 
strang vermehrt und dabei war keine sichtbare Verminderung der 
Nervenfasern verhanden. Die Pyramidenbahnen der Seitenstrange 
waren blass gefarbt. An den Qbrigen Teilen des Riickenmarks war 
keine Veranderung konstatierbar. Starke Faserverminderung der 
peripheren Nerven war vorbanden; iiberhaupt war in diesem Falle 
die Rbckenmarksveranderung auffallend gering. 

Bei dem P. Saintonschen Fall waren die Vorderhornganglien- 
zellen in bohem Grade atropbiscb; die Ganglienzellen des Hinterhoms 
waren vermindert und atrophiscb; die Fasernetze des Hinterborns 
rarefiziert. Die Zellen der Clarkescben Saule normal, aber die Faser¬ 
netze waren vermindert. Die Hinterwurzeln waren in Dorsal- und 
Lumbalmark verandert, im Halsteile waren sie fast normal. Der Hinter- 
strang war im ganzen Ruckenmark degeneriert. Ausserdem fand man 
im Halsteile die Degeneration der Pyramidenbahn, welche man als 
Komplikation auffassen kann, die durcb die Hirnlasion bedingt war. 
Die Zellen der Spinalganglien in geringem Grade atrophisch. Die 
peripheren Nerven waren im allgemeinen leicht verandert. 

Der Fall von Siemerling zeigte die Degeneration des Hinter- und 
Seitenstrangs, besonders im Dorsal- und Lendenmark. Im oberen 
Dorsal- und Halsmark nur Gollscher Strang degeneriert. Die Ganglien¬ 
zellen der Vorderhorner und der Clarkeschen Saulen waren vermindert 
und atrophisch. Die Zellen in den Spinalganglien waren degeneriert. 
Die Degeneration der peripheren und Vorderwurzelnerven war ziemlich 
ausgepragt. In den Hinterwurzeln nur sehr geringer Nervenfaser- 
zerfall bemerkar. Das ovale Feld nur in geringem Grade degene- 
riert. Die graue Substanz in den Vorderhornern zeigt eine geringe 
Dicbte des Fasemetzes. Die Hinterhorner Lessen keine Faserabnahme 
erkennen. 

Der Fall von Marinesco war derselbeKranke, dessen Beschreibung 
Charcot-Marie seinerzeit unter der Benennung einer eigentttmlichen 
Muskelatrophie veroffentlicht hatte. In dem Lendenmark war der 
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grosste Teil des Hinterstrangs sklerosiert, aucb die Lissauersche Zone 
degeneriert. Die Nervenfasem in den Hinterhomera fast verschwunden. 
Die Zellen in den Clarkeschen Saulen verhalten sich normal, aber 
Nervenfasemetze daselbst vermindert Hinterwurzel atrophisch. Die 
Vorderbornzellen waren wenig vermindert, eine gewisse Anzahl 
atrophisch. 

Der Fall von Gombault et Mallet: Arachnoidea verdickt entlang 
den Hinterstrangen. Die Hinterwurzeln im Lumbalteil verdickt. Die 
Vorderwurzeln waren vom Halsmark bis herunter zn dem Lumbal- 
mark verdickt. Auf dem Schnitte des Hnckenmarks war der Hinter- 
strang grau. Die peripheren Nerven der Ober- und Unterextremitaten 
waren dicker als die Norm. Spinalganglien: Die Fasernetze waren 
verandert, aber die Zellen intakt. Lumbalmark: Graue Substanz sehr 
verschmalert; Hinterstrang degeneriert mit Einschluss der Wurzel- 
eintrittszone. Die Yorderhornzellen vermindert und atrophisch, die 
Nervenfasem der grauen Substanz fast verschwunden. Im Dorsalmark 
war nur der Gollsche Strang degeneriert. Im Halsmark waren die 
Vorderzellen atrophisch und vermindert, und der Gollsche Strang 
war degeneriert. Der Hypoglossuskern zeigt geringere Zellen als 
normal. Yorder- und Seitenstrang normal, in den Gbrigen Rucken- 
marksteilen mehr oder minder ahnliche Veranderungen, nur im 
unteren Halsmark ausser den oben erwahnten Veranderungen 
deutliche Verminderung und Atrophie der Vorderhorazellen; die 
Nervenfasemetze daselbst vermindert und in dem Interstitium 
waren Deitersche Zellen sichtbar. In der Hohe des 4. Halsmarks war 
keine Veranderung der Vorderhornzellen; hoher oben war fast nur 
der Gollsche Strang degeneriert. Die graue Substanz war frei von 
Veranderungen. Die peripheren Nerven waren degeneriert 

Den Fall von Plaezek, den er unter dem Titel „Klinische und 
mikroskopische Beitrage zur Lehre von der progressiven Muskelatropie 4- 
beschrieben hatte, glaube ich zur neurotischen Muskelatrophie zu- 
rechnen zu mussen. Bei dieseni Fall waren in den ganzeu Vorder- 
hornsaulen die Ganglienzellen sehr atrophisch, aber die Fortsatze wohl 
erhalten. An Zahl waren die Ganglienzellen nicht vermindert. Der 
Gollsche Strang ganz und ein Teil des Burdachschen Strangs waren 
degeneriert. In der Clarkeschen Saule waren die Zellen diffus gefarbt, 
die Fasernetze vermindert. In den Hinter- und Vorderwurzeln waren 
die Fasera vermindert. Bemerkenswert ist in diesem Falle, dass die 
Muskelnerven unverandert waren. 

Der Fall von Gierlich: Im Lumbalmark war der Hinterstrang 
fast vollstandig degeneriert, weiter oben war die Degeneration nur auf 
den Gollschen Strang beschrankt Es befand sich ferner Degeneration 
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leichten Grades in dem hinteren lateralen Teile des Seitenstrangs. Die 
Lissauersche Zone, hintere und vordere Wurzeln waren normal. Die 
Clarkesebe Saule alteriert, ebenso die hintere laterale Zellgruppe der 
Lendenanschwellung. 

Es ist J. Hoffmanns Verdienst, dass er die Tatsache entdeckt 
hat, dass bei der neurotischen Muskelatrophie nicht immer die Bein- 
muskulatur zuerst erkrankt, wie Tooth und Charcot-Marie be- 
merkten, sondern dass auch die Handmuskulatur zuerst und dann 
spater die Beinmuskulatur erkranken konne. Charcot hat mit Nach- 
druck betont, dass bei dieser Krankheit die Rumpf-, Schulter- und 
Gesichtsmuskulatur niemals befallen wurde, doch entging dem genauen 
Studium dieser Krankheit von seiten J. Hoffmanns nicht, dass auch 
sie gelegentlich ergriffen wurde. Er hatte die Frage aufgeworfen, ob 
das Leiden nicht auch einmal mit Parese der Mimik und Gesichts- 
atrophie anfangen konne oder mit anderen Worten, ob es auch einen 
Gesichtstypus dieser Krankheit gebe! Nach meiner Ansicht konnte 
man jetzt noch einen Schritt weiter gehen und die Frage atifstellen, 
ob es neben der spinalen auch noch eine bulbospinale Form dieser 
Krankheit gebe. 

Ich will jetzt versuchen nachzuweisen, dass in der Tat die bulbo¬ 
spinale Form der neurotischen Muskelatrophie existiert 

Dubreuilh war der erste, der beobachtet bat, dass die Gesichts¬ 
muskulatur bei dieser Krankheit mit erkranke. Bei seinem ersten Fall 
war das Gesicht mager, bei dem zweiten war der Gesichtsausdruck 
starr, die Affektbewegungen des Gesichts unvollkommen. Beim 
Halsemannschen Fall war der Gesichtsausdruck starr; beim Toby 
Cohnschen Fall war die Mimik unvollkommen. Ferner batten 
J. Hoffmann und Bernhardt die anscheinend gesunde Gesichts¬ 
muskulatur der an neurotischer Muskelatrophie Erkrankten elektrisch 
gepruft und gefunden, dass die elektrische Erregbarkeit des N. facialis 
resp. der Gesichtsmuskulatur herabgesetzt war. 

In meinem Fall war der Gesichtsausdruck starr. Ausser 
fibrillaren Zuckungen des Gesichts war aber keine Lahmung der 
Gesichtsmuskulatur bemerkbar. Leider wurde dieselbe nicht elektrisch 
untersucht. Erst durch die mikroskopische Untersuchung ergaben 
sich bedeutende Veranderungen der Facialiskerne, wie ich oben 
erwahnt habe. Was die Veranderungen der Zunge betrifft, so hatten 
Gombault et Mallet in ihrem Bericht erwahnt, dass die Zellen der 
Hypoglossuskerne vermindert waren. Bei Hfilsemann war die 
Zunge etwas atrophisch und bestanden Sprachstorungen. In meinem 
Fall wurden wahrend des Lebens weder Zungenlahmung noch Sprach¬ 
storungen beobachtet. Elektrisch wurde die Zunge leider nicht gepriift. 
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Anatomisch fand man die Zellen der Hypoglossuskerne atropbiscb, die 
Fortsatze vieler GanglienzeUen waren nicht kraftig zackig. Die Zabl 
der Zellen etwas vermindert. 

Beim ersten Fall von Eichborst war das Schlucken erschwert, 
FlQssigkeiten konnten in kleinen Mengen genossen werden and warden 
auch dann nocb mehrmals regurgitiert. In meinem Fall bestand, wie 
icb oben erwahnte, beiderseitige Recurrenslahmung und spater stellte 
sich Anasthesie der Kehlkopfschleimhaut hinzu. Anatomisch waren 
die Zellen des Nucleus ambiguus vermindert, viele Zellen atrophiscb; 
die Zellen der dorsalen Yaguskerne waren blass and der Neuroglia 
gleichartig gefarbt. Aus diesen aufgefuhrten Grunden ist es dringend 
ndtig, wie dies schon von Bernhardt und J. Hoffmann betont 
wurde, kiinftighin genauer die elektrische und mikroskopische Unter- 
sucbung der Bulbarnerven und der Kerne, wenn sie auch gesund zu 
sein scheinen, anzustellen. 

Nystagmus wurde bei dem Gombaultschen Falle oft beobachtet, 
indes war bei dem Kranken das linke Auge im 10. Jahre infolge 
von purulenter Ophthalmitis erblindet. Beim Gordonschen Fall 
wurde horizontaler Nystagmus beobachtet. In meinem Fall wurde ab 
und zu Nystagmus horizontalis bemerkt, anatomisch konnte ich in den 
Augenmuskelkernen nicbts Abnormes linden. 

Die Lichtstarre bei engen Pupillen wurde von Dejerine, Sottas, 
Brasch und F. Schultze beobachtet. 

Von den ttbrigen Himnerven wurde die Opticusatrophie von 
Vizioli, Goudon u. a. berichtet. tjber das Genauere daruber siehe 
die Abhandlung von Dr. Krause fiber die Atrophia nervi optici und 
neurotische Muskelatrophie. 

tjber die Blasenfunktion bei dieser Krankheit wurde im allgemeinen 
nichts Besonderes berichtet; Ormerod beobachtete Enuresis; Egger 
erwahnte in seinem Falle Dysurie. In meinem Fall war ab und zu 
Retentio urinae vorgekommen. 

Uber die Pathogenese dieser Krankheit sind von vielen Autoren 
schon die verschiedensten Vermutungen ausgesprochen worden; indes 
war niemand im stande zur Zeit Bestimmtes auszusagen. Soviel ich 
verstehe, vertritt J. Hoffmann die Ansicht, dass die neurotische 
Muskelatrophie neuritischen Ursprungs sei. Ich habe in neuerer Zeit 
wieder 2 Falle von Poliomyelitis chronica adultorum beobachtet und 
seziert. Der eine Fall war eine junge Frau und die Krankheit verlief 
innerhalb eines Jahres todlich. Bei diesem rasch verlaufenen Fall 
waren die Vorderhornzellen des Cervikal- und Lumbalmarks sehr be- 
deutend vermindert. Dagegen bei den bis jetzt sezierten Fallen von 
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nearotischer Muskelatrophie haben die Autoren trotz sehr langer 
Krankheitsdauer die Yorderhonizellen bald intakt, bald atrophisch, aber 
der Zabl nach oft unvermindert, oft aucb vermindert gefunden. Bei 
meinem Fall war die Verminderung der Vorderhornzellen nicht 
bedeutend, aucb die hochgradig atrophierten Ganglienzellen wareu 
nicht reichlich vertreten. Dagegen wurden in keinem Fall von neu¬ 
rotischer Muskelatrophie die Wurzel- und peripheren Nerven ganz 
unverandert gefunden, vielmehr in den meisten Fallen hochgradig ver- 
andert. Aus solchen Gr&nden scheint es mir wahrscheinlich, dass 
pathogenetisch die Krankheit als neuritischen Ursprungs anzu- 
sprechen sei. 
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Uber Mitbewegungen. 1 ) 

Von 

L. Huisinaus, Coin. 

Die Beobachtung eines ausserst merkwiirdigen Falles von oberer, 
Evbsober Armplexuslahmung flihrte mich in das etwas entlegone 
Gebiet der Mitbewegungen, da letztere sich in ausgedehntem Malic boi 
demselben nachweisen liesscn. 

In den physiologischen Lehrbiichern von W. Nagel und von 
Landois fand ich keine ausfBhrlichen Notizen uber die Mitbewegungen. 
Die wenigsten Kliniker beschaftigten sich langer mit denselben, wenn 
man von Forsters und Curschmanns Arbeiten sowie von Jamin 
absieht. Man findet hier und dort kurze Notizen zerstreut. 

Schon aus diesem Gesichtspunkte erschien es mir angebracht, 
einen kurzen klinischen Beitrag zum Studium der Mitbewegungen zu 
liefern. 

Erstaunt war ich aber, ebenso wie Curschmann, dass schon cine 
kurze spezielle Auslese bei den im Augenblicke meiner Beobachtung 
unterliegenden Fallen sowie aus meinen Krankenjournalen eine so 
grosse und eigenartige Zahl von Mitbewegungen ergab. Ich mochte 
also mit folgenden Zeilen auch die Seltenheit der Mitbewegungen — 
homolateraler, contralateraler wie reflektorischer — bestreiten und so 
ein altes Vorurteil zerstoren. 

Zunachst einige Worte uber physiologische Verhaltnisse. Forster 
sagt: „Jede vom Organisiuus zur Erreichung eines bestimmten Zweckes 
ausgefflhrte Bewegung, die wir kurz als Zweekbewegung bezeichnen 
wollen, setzt sich aus einer unerlasslichen Hauptbewegung zusammen 
und aus einer dieselbe unterstutzenden, also zweckmassigen Mit- 
bewegung. Wenn wir z. B. die Hand scbliessen, so beugen sich nicht 
nur die Finger in die Hohlhand, sondern die Hand wird im Hand- 
gt-lenk gestreckt; diese Mitbewegung ist deshalb zweckmassig, weil 
durch sie die Insertionspunkte der Fingerbeuger sich voneinander ent- 
fernen und so eine ausgiebigere Koutraktion der Muskeln ermbglicht 

1) Vortrag gehalten am I. V. 10lo zu Piisscldorf in dt'r (.lesellsehal't fiir 
innere Medizin und Nervenbeilkunde. 
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wird. Unzweckmassige Mitbewegungen, die auch schon beim Gesunden 
vorkommen, sind solche, „die zur Erreichung des Zweckes keineswegs 
beitragen, sondern eine OberflQssige Muskeltatigkeit und unnotigen 
Energieverbrauch bedeuten". Wir finden sie bei willkflrlichen Be- 
wegungen besonders dann, wenn eine neu zu erlernende Bewegung aus- 
gefQhrfc oder wenn eine Bewegung mit grosser Kraft ausgefuhrt 
werden soli. 

Mit Storch versucht nun Forster in folgender Weise eine Er- 
klarung. Er nimmt in der Grosshirnrinde einen Bereicb an, das stereo- 
psjchische Feld, das nur der Raumvorstellung dient. Dasselbe liegt 
transcortikal, d. h. jenseits der grossen Pyramidenzellen, und besteht 
aus einer grossen Zahl von anatomischen Einheiten, von denen jede 
einzelne einzig und allein als Verkorperung einer bestimmten Richtungs¬ 
vorstellung gedacht ist und kurz von ihm und Storch das Stereou 
genannt wird. Diese Richtungsvorstellung kann an sich durch eine 
Unzabl von Korperbewegungen verwirklicht werden, denn jedes Stereon 
steht mit alien Pyramidenzellen der Rinde in Yerbindung. Diese 
letzteren konnen einander wiederum durch ihre Dendriten beeinflussen, 
der Impuls irradiiert; ausserdem entspringen ihnen inbibitorische, die 
Reflexerregbarkeit der Kernganglien des Ruckenmarks und des Bulbus 
herabsetzende Fasern. 

Mit den Pyramidenzellen der Rinde stehen aber auch in engster 
Yerbindung zentripetal zu einem sensiblen Projektionsfelde durch HS 
und Qaube. resp. KHS und Cerebellum zum Grosshirn verlaufende sen¬ 
sible Fasern, welche der Rinde die Erinnerung von samtlichen bei 
einer Bewegung entstehenden, den Gelenken, Knochen, Muskeln und 
Sehnen entstammenden EindrQcken vermitteln, welche also bis zum 
Wirksamwerden einer gewissen Ubung und Bahnung bedurfen. 

„Die Tendenz zur Irradiation des cerebralen Impulses ist jeden- 
falls das Primare und die Sistierung der cerebralen Impulse auf sen¬ 
sible Merkmale hin stellt die bohere Fahigkeit dar.“ 

Auf dem stereopsychischen Felde, resp. dem Stereon beruht nur 
die Richtungsvorstellung, auf dem sensiblen Projektionsfelde die Be- 
stimmung des Korperteils, welcher die Richtungsvorstellung zu ver- 
wirklichen hat. — 

Es gibt also im Gehirn eine zentrifugale und eine centripetale 
Hemmung. 

Trotzdem ist eine Ausschaltung der Hemmungen, resp. ihre Nicht- 
ausbildung und damit ein tjberspringen des Impulses von Faser zu 
Faser, von Zentrum zu Zentrum (und von Hemisphare zu Hemisphare) 
haufig zu beobachten. Besonders bei Neugeborenen und im fthhesten 
Alter finden wir eine Mitbewegung in Muskeln, die der gewollten Be- 
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wegung nicht dienen oder sogar dieselbe einschranken. Die Hirnrinde 
steht zu dieser Zeit ja noch nicht in der ausgedehnten Faserverbin- 
dung mit den Zentren des Bulbus und Riickenmarks. Bei 9—10 mo- 
natlichen Foeten zeigen sich zwar deutliche Neurofibrillen in der Pyra- 
midenbahn des Riickenmarks und Hirnstammes, in den Pyramiden- 
zellen der Zentralwindungen sind dieselben aber nur in den Dendriten 
derselben angedeutet (Gierlich u. a.). Moglich auch, dass noch eine 
andere Tatsache eine Rolle spielt, dass namlich die Ummantelung der 
Nervenfasern mit Mark noch nicht genfigend vorgeschritten ist; so 
kommt eine abnorme Querleitung von Faser zu Faser zustande. Die 
Markbildung schreitet erst mit der Bahnung der Gehirnnervenfasern 
infolge Inanspruchnahme voran. 

Aus alien diesen Grunden ist eine Hemmung in der longitudinalen 
Richtung, zentrifugal wie zentripetal, nicht ausgebildet, resp. erschwert 
und eine Querleitung des Impulses erleichtert. 

Schon beim Gesunden resultieren daraus Mitbewegungen aller Art. 
besonders homolaterale. 

1903 fand Flatau in einem Falle, dass beim Blick nach rechts der 
Bulbus bisweilen iu der Mittellinie stehen blieb; beim Offnen des Mundes 
(Mylo- und Geniohyoideus sowie vorderer Bauch des Digastricus) entstand 
ferner Strabismus convergens duplex. Flatau halt diese Mitbewegungen 
fUr sehr selten bei funktionellen Erkrankungen. 

1903. Schuster sail beim Heben der Arme Strabismus convergens. 

1905. Stransky bei Schliessen der Eider Nystagmus horizontalis (wie 
or annimmt. Toxinwirkung). 

1907. Beaumont: Bei angeborener Ptosis entstand beim Ver^uch der 
Lidbffnung eiue Offnung des Mundes. Beaumont zieht aus diesein ott'en- 
baren Zusammenhang vom 3. und 12. Hirnnervengebiet den praktischen 
Schluss, Staroperierte in den ersten Tagen nicht kauen zu lassen. 

1908. Alfred Fuchs-Wien: Ein junger Mann mit angeborener Ptose 
und feblender Innervation des Rectus sup. sin. wies beim Kauen Mit¬ 
bewegungen des linken oberen Augenlides auf. 

1907. H. J. Bobson sail beim Yorstrecken der Zunge oder Senken 
des Unterkiefers leiehte Ektropionierung des unteren Lides (infolge voran- 
gegangener Influenza). 

1910. Auch ich selbst beobachtete eine derartige Mitbewegung der¬ 
selben Seite, oft’enbar hervorgerufen (lurch direkte TJbertragung des Willen — 
impulses von Rindenzentrum zu Rindenzentrum. p]s handelte sich um den 
39jahrigen Lokomotivfuhrer D. aus O., der vor 0 Jaliren von mir wegen 
Perityphlitis behandelt wurde uad vollkommen genas. Damals wie heute 
entstand beim graden Yorstrecken der Zunge eine Mitbewegung in der linken 
Halftc des Platysma myoides. in der rechten nur bei energischer Inner¬ 
vation des M. genioglossus. rmgekehrt fandeu sich bei starker Innerva¬ 
tion des Facialisgebiets keine Mitbewegungen ini Hypoglossus. I'ber das 
Uberspringen der Mitbewegung auf die andere Seite wird unt<u noch zu 
sprechen sein.) 
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Ferner sah ich eine von mir als spastische Koordinationsneurose auf- 
gefasste und dem Stottern und der Myotonia congenita gleichgesetzte Fixa¬ 
tion beider Augen in der Primftrstellung bei einem jungen Manne, wenn 
ich denselben aufforderte, nach unten innen zu sehen, ausserdem in den 
letzten Tagen bei einem NervOsen, als ich die Pupillenreaktion prtifen 
wollte, bei energischen Aufreissen der Angen gleichzeitiges Offnen des Mundes. 

1910. Bielscho wsky demonstrierte 2 F&lle mit angeborener ein- 
seitiger Ptosis und Parese des Rectus sup., bei denen einseitige Hebung 
des paretischen Oberlides erfolgte, sobald der Unterkiefer gesenkt oder 
nach der nicht gel&hmten Seite hin verschoben wird. „Wahrscheinlich 
erhalt der paretische Lidheber in diesen Fallen aus der Radix mesence- 
phalica des Trigeminus stammende Fasern, deren Ganglienzellen in der 
Seitenwand des Aquaeductus Sylvii den Oculomotoriuskernen sehr nahe 
liegen.“ 

Es ist ja klar, dass iiberali Querleitungen erfolgen konnen, wo 
auch immer im spino-muskularen oder corticospinalen Neuron sich 
Kerne oder Nervenfasern nahe kommen. 

0. Langgendorf mochte die homolateralen Mitbewegungen zu- 
rfickffihren auf Irradiation des Bewegungsimpulses innerhalb der grauen 
Substanz des nervosen Zentralapparats. Bestimmte Yorstellungen fiber 
den Modus fehlen uns jedocb nach seiner Ansicht. Auch bleibe in 
vielen Fallen zweifelhaft, ob die Ausbreitung der Erreguug schon in 
den cortikalen Apparaten oder erst im Rficken- oder Kopfmark statt- 
finde. Langgendorf aussert sich also sehr zurfickhaltend. 

Indes mochte ich mich zur Erklarung der oben beschriebenen 
homolateralen Mitbewegungen aus bestimmten Griinden nicht auf den 
Standpunkt Bielschowskys und auch Rautenbergs stellen, welch 
letzterer 1905 bei rechter Ptosis sich beim Offnen des Mundes das 
rechte Oberlid heben sah und ebenfalls eine abnorme Keraverbindung 
im Bulbus annahm. Gerade der von Rautenberg angezogene physio- 
logische Vorgang, dass sich beim Entsetzen Mund und Lidspalte gleich- 
zeitig offnen, spricht nicht fur eine Irradiation im Bulbus, sondern als 
psychische Funktion unbedingt ffir den Sitz in der Himrinde. Der 
12. und 5. Kern stehen ferner weder mit dem 3. noch mit den anderen 
Kemen des Bulbus in so engen raumlichen Beziehungen, wie sie in 
der Himrinde gegeben sind. Schusters oben aogeffihrter Fall von 
Strabismus convergens bei Heben der Arme erscheint mir ffir die Ent- 
stehung der Mitbewegungen in der Himrinde direkt beweisend. Denn 
das spinale Zentrum in der Cervikalanschwellung hat mit dem Oculo- 
motoriuskem sicherlich keinen Zusammenhang, auch im Bulbus ver- 
laufen die Pyramidenbahnen fern von demselben. Erst in der Rinde 
kann wieder Zentrum auf Zentrum leicht seinen Einfluss ausfiben. 
Homolaterale Mitbewegungen sind also wohl in den weitaus meisten 
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Fallen auf eine Irradiation des Bewegungsimpulses in der Hirnrinde 
zuruckzufuhren. 

Remak stellte sich schon 1897 auf diesen Standpunkt. Er sah in 
einem Falle von Aphasie typiscbe gleichseitige Mitbewegungen der rechten 
Kdrperh&lfte in derselben Reihenfolge, in welcher die Lagerung der Zentren 
in der vorderen Zentralwindung angenommen wird. 

Unter pathologischen Verhaltnissen sah ich ferner bei Meningitis serosa 
mit Hydrocephalus internus und rechter Abducensparese einen Nystagmus 
horizontalis auftreten beim starken Innervieren des M. rectus extern, d. — 
es bandelt sich wohl um zweckm&ssige Mitbewegungen, um das Gesichts- 
feld zu erweitern. 

Bei einem Hemiplegiker beobachtete ich beim Gahnen Mitbewegungen 
der drei Mittelfinger in der paretischen rechten Hand, ferner bei einer 
linksseitig Geiahmten beim Offnen des Mundes Hebung des linken Ober- 
arms und Beugung des linken Uuterarms. 

Ein Luetiker hatte voriges Jahr eine rechte Apoplexia cerebri, jetzt 
eine linksseitige. Nach ziemlich guter Herstellung der Muskelfunktionen 
bemerkte Pat. beim Niessen und Husten in sitzender Stellung, dass beide 
Beine mit dem Knie gegen den Tisch schlugen — rechts fehlte der Patellar- 
reflex noch als Ausdruck der Mitbeteiligung des ROckenmarks am lueti- 
schen Prozesse. Ahnliche Falle erwahnten Fdrster, Leyden, Strftm- 
pell, Oppenheim und Monakow. 

Mnssen wir nun aber fQr alle Falle die Ubertragungsstelle ffir die 
Mitbewegungen in ein nervoses Zentrum verlegen? Sicherlich nicbt. 
Uberall konnen Mitbewegungen in den Neuronen quer von Faser zu 
Faser geleitet werden. Schon lange baben die Chirurgen periphere 
Nerven quer oder longitudinal aneinander vernaht und spater t)ber- 
gang des Impulses von einem Nervenbfindel zum anderen beobacbtet, 
z. B. vom Hypoglossus zum Facialis (Bardenheuer u. a.). Auch 
durch Verletzungen (Sticb) konnen ahnliche Verhaltnisse geschaffen 
werden, wie folgender Fall beweist. 

Der Grubenarbeiter Th. K. aus 0., 45 Jahre alt, war bis 1899 stets 
gesund. In diesem Jahre wurden ihm aus dem Hinterhalte 3 Messerstiche 
beigebracht, er erlitt eine Wunde in der linken Oberschltlsselbeingrube 
und 2 am linken Oberarm. Nach 17 Wochen ging K. wieder an die Arbeit, 
er hatte eine schwere FunktionsstOrung am linken Arm erlitten, konnte 
aber noch als Kesselheizer, Nachtwachter und Kesselwarter tatig sein. 
Spater schaufelte er Kohlen. Am 24. XII. 09 bekam er angeblich einen 
Schlaganfall, ein zusammenziehendes GefQhl auf der Brust, so dass er keine 
Luft mehr hatte. Er fiel um und war V 2 Stunde bewusstlos. Auch wah- 
rend der folgenden 14 Tage hatte K. noch Beschwerden beim Atmen. Seit 
dem 25. XII. 09 hat die Schwache im linken Arm angeblich stark zuge- 
nommen. auch traten Schmerzen in der linken Schulter auf, es stellte sich 
Taubbeit ein. 

Bei der Aufnabme ins Yincenzhaus fanden sich an Lunge, Herz und 
ttbrigen inneren Osganen keinerlei krankhafte Veranderungen. Als Ur- 
sache der Schwerbdrigkeit ergab sich ein alter Mitteloh r katarrh, der schon 
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vor langeren Jahren Ausfluss erzeugte. Mochte nun auch Pat. in vielem 
Gbertreiben, immerhin war Folgendes objektiv festzustellen: 

Die vom Stich in die linke OberschlGsselbeingrube herrGhrende Narbe 
am vorderen linken Cucullarisrande war schmal, reizlos, verschieblich und 
verlief in 4 cm Lange bis zum linken Erbschen Punkt. 

Linke Schulter durch Ausfall des linken N. XI tiefer stehend als die 
rechte, beim HintenOberbeugen des Kopfes weicht das Kinn infolge Lah- 
mung des linken Sternocleidomastoideus etwas nach links oben ab. 

Linker Sternocleido, Cucullaris, Supra- et Infraspinatus deutlich atro- 
phisch, ebenso die vorderen BQndel des Deltoides und Pectoralis maj. sin. 

Linker Arm scheinbar spastisch kontrahiert, steht im Ellbogen leicht 
gebeugt und im Handgelenk leicht proniert. Hebung des Armes In der 
Schulter aktiv etwa 40° mOglich, Beugung des Arms im Ellbogen bis zu 
50 0 aktiv mit Schwierigkeit. Bei alien passiven Bewegungen ist die Ober- 
armmuskulatur stark angespannt. Umfang des linken Oberarms = rechts = 
27 cm; linkerUnterarm =24 cm, rechts = 25 t l i cm. 

Innen- und Aussenrollung des Oberarms unmoglich, aktive Supination 
des linken Unterarmes ebenfalls. 

Elektrisch reagieren Cucullaris, Sternocleido, Deltoides, Supra- et Infra¬ 
spinatus, Biceps, Brachialis internus und Supinator longus vom Nerveu 
aus nur bei starken faradischen StrOmen, bei direkter Reizung mit schwachen 
galvanischen StrOmen mit trSger Zuckung. 

N. ulnaris-Gebiet elektrisch normal. Handmuskeln nicht atrophisch. 
Pupillen normal. 

Sensibilitat Gberall an Schulter und Arm objektiv erhalten, subjektiv 
findet sich Geftthl von Taubheit an der Schulter und Ober dem Biceps und 
in der radialen Hftlfte der Beugeseite des linken Unterarms, ferner zeit- 
weise neuralgiformer Schmerz in der linken Schulter bei normalem R5nt- 
genbild. — L. Zwerchfellhalfte gelahmt. 

Analysiert man die Stdrung, so findet sich eine Lahmung und Atrophie 
des linken Cucullaris und Sternocleido: Lasion des N. XI, der Mm. sub- 
scapulares, teretes, latissimus (Innenrotation): Lasion der Nn. subscapulares; 
der Mm. supra- et infraspinatus (Aussenrotation): Lasion der Nn. supra- 
scapulares; des M. pectoralis: Lasion des Thoracicus ant.; des Deltoideus: 
Lasion des Axillaris; des Biceps, Brachialis int Taubheit der Schulter und 
der Radialseite des linken Vorderarms: Lasion des N. musculo-cutaneus; 
des M. supinator long.: Lasion des N. radialis; Lahmung der linken Zwerch¬ 
fellhalfte (vgl. Rdntgenbikl): Lasion des Phrenicus sin. 

Es handelt sich also um eine durch Stich verursachte am Erb¬ 
schen Pnnkt erfolgte linke Accessoriusdurchtrennung und eine fast 
reine obere linke Plexuslahmung. Es besteht eine schwere Schadigung 
der aus der Vereiniguug von C- und C 6 stammenden Plexusaste. 

Bei diesem Befund fand sich aber nun eine eigenartige Mitbe- 
wegung, wie sie in der rechten Schulter und dem rechten Arm nicht 
beobachtet wurde, Es entstanden namlich im linken Supra- und In¬ 
fraspinatus, im linken Deltoides und Biceps bei jeder Inspiration starke 
fascikulare Zuckungen, die besonders in den vorderen Biindeln des 
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linken Deltoides und bei der Exspiration sowie in der Ruhe nur sehr 
sckwach und zeitweise auftraten. 

Es kann sich hier nur um eine durch den Stich hervorgerufene, 
bei der Verheilung erfolgte abnorme Verbindung peripherer Nerven 
und dadurch verursachte extramedullare Ubertragung der Impulse 
handeln. 

Dafur spricht erstens das ausschliesslieh linksseitige Auftreten und 
der offenbare zeitlicbe und ortliche Zusamraenhang mit dem Stich. 
Es miissen wahrend der Verheilung abnorme quere und longitudinale 
Yerbindungen von Nerv zu Nerv im Bereich des Cervikalplexus ent- 
standen sein. Auch der Phrenicus entspringt ja aus dem C 4 und C 5 , 
ebenso werden die Scaleni ant., med. et post, ja aus demselben Plexus 
innerviert. Der Stich wirkte also wie eine Nerventransplan- 
tation. Er bewirkte in letzter Linie die abnormen Mitbewegungen 
und verhinderte andererseits durch Uberleitung des Impulses vielleicht 
auch eine vollige Atrophie und EaR der befallenen Muskeln. 

Nach Fertigstellung dieser Zeilen sehe ich, dass Bielschowskv 
in der allerletzten Zeit 5 Falle von Augenmuskellahmungen vorstellte 
und dabei ausflihrte: „Wenn der Krankheitsprozess zu einer totalen 
oder partiellen Kontinuitiitstrennung des Nervenstammes gefiihrt hat. 
wobei nicht bloss die Nervenfasern, sondern auch ein grosser Teil der 
Schwann schen Scheiden ihren Untergang gefunden haben, so beginnt 
der Heilungsprozess mit einem Auswachsen der Achsenzylinder am 
zentralen Nervenstumpf. Je nach der Schwere und Ausdehnung der 
Lasion erreichen mehr oder weniger neugebildete Fasern den Anschluss 
an das periphere Nervenstuck und von diesen Fasern wieder nur ein 
Teil die ihnen fruher angehorigen alten Sch wan nschen Scheiden und 
damit auch die periphere Endigung in bestimmten Muskelfasern. Ein 
anderer Teil der neugebildeten Achsenzylinder irrt jedoch in andere 
Bahnen ab und kann in anderen Muskelfasern endigen . . 

Diese Beobachtungen und Anschauungen sind durchaus identisch 
mit meinen oben auseinandergesetzten. Die Stichverletzung am N. XI 
und Plexus brachialis hatte den Wert eines Experimentes. 

Forster schien es nun. als ob gerade zwischen den symmetri- 
schen Muskeln der beiden Korperhalften eine besonders enge Ver- 
Avandtschaft bestiinde. Er wies darauf hin, dass die doppelseitige Inner¬ 
vation jedenfalls bei alien Bewegimgeu das Priruare sei. 

H. Curschmann kommt in dieser Hinsicht zu folgender Schluss- 
formel: 

„ln friihester Jugend besteht infolge der urspriinglich bilateralen 
Aulage der motorischen Funktionen auch an den Extremitiiten die Xei- 
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gang zu symmetrischen Mitbewegungen der Gegenseite sowohl bei 
willkiirlichen wie bei rein reflektorischen Bewegungen (pbysiologischer 
contralateraler Babinskireflex der Sauglinge). Diese bilaterale Anlage 
der Extremitatenbewegungen wird nun dureh die allmahliche Entwick- 
lung cortikaler Hemmungen — entsprechend den 9ensiblen und opti- 
schen Bewegungserfahrungen — im spateren Leben mehr und mehr 
eingeschrankt, geht aber nicht vollig zugrunde, sondem wird nur la¬ 
tent . . . Mit dem Wachsen der Hemmungen und damit der Koordi- 
nation werden Mitbewegungen der anderen Seite erst frei durch Er- 
mudung und aus ihr resultierender lmpulssteigerung.“ 

Merkwurdigerweise halt sich aber bei vollkommen normalen Per- 
sonen jener Primarzustand der doppelseitigen symmetrischen Bewe¬ 
gungen zeitlebens, wie einwandfreie Falle von Thomayer, Damsch 
und Fragstein beweisen (Forster L c.). Es entstand dadurch z. B. 
beim Scbreiben mit der rechten Hand deutliche Spiegelschrift der 
linken, obwohl die Betreffenden nie links geschrieben hatten. Frag- 
steins Patient konnte keinen Violmuuterricht nehmen, da bei Finger- 
bewegungen auf dem Griffbrett immer die analogen Bewegungen der 
anderen Seite auftraten und dadurch der Violinbogen der Hand ent- 
schliipfte. 

Max Levy sah bei einem rechtshandigen gesunden Mfidchen alle ge- 
wollten Bewegungen richtig koordiniert, aber mit gleichzeitigen contra- 
lateralen Mitbewegungen in Hand. Oberarm und Schulter verbunden (hier 
durch den Willen bis zur Zuckung unterdrflckbar); im Gebiet des Facialis, 
Oculomotorius, Abducens, Hypoglossus, in den Zehen und Fingern war 
eine Unterdrllckung nicht mdglich. Auch die Mutter, der Vater und ein 
Bruder zeigten dasselbe Phanomen, wahrend eine Schwester und 6 Kinder 
gesund waren. Fflr pathologisch halt Levy diese ererbten Mitbewegungen 
nur bezQglich ihrer Intensitat und der UnmOglichkeit, dieselben zu unter- 
drQcken. 

Higier fand bei einem Patienten in der Ruhe und beim Sprechen 
rechts Ptosis, links Lagophthalmus, beim Kauen links Ptosis, rechts Lagoph- 
thalmus. Rechts Ptosis kongenital, Lagophthalmus links seit 9 Monaten 
mit Parese des ganzen linken Facialisgebiets. 

A. Fuchs-Wien sah ferner 1905 Mitbewegungen bei sonst intaktem 
Nervensystem in den Beugern und Streckern der Hande: eine Hand machtc 
athetoide Bewegungen, wenn die andere in der Tasche efwas suchte. Der- 
selbe Autor stellte 1904 ein 17jahriges Madchen vor, das als Kind immer 
mit zwei Handen griff. Spater machten nur die Finger der einen Hand 
das mit, was die anderen Finger taten. Die Patientin war dadurch aber 
beim Scbreiben, Klavierspielen, Nahen hochgradig gehindert. 

Dieser Fall nahert sich schon dem, was Curschmann flir normale 
Verhaltnisse feststellte: „Die symmetrischen Mitbewegungen der Gegen¬ 
seite persistieren sichtbar nur an den Extremitatenenden und hier mit 
grosster Konstanz bei Spreiz- und Adduktionsbewegungen; sie sind bei 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




fiber Mitbewegungen. 


229 


passiven Bewegungserschwerungen bei koordinatorisch UDgeiibten in 
jedem Lebensalter nachweisbar." 

Ich selbst behandele im Angenblick einen Herrn, welcher schon seit 
der Jugend bei willkttrlichen Bewegungen der linken Hand contralaterale 
Mitbewegungen der rechten bemerkte. Umgekehrt erfolgen keine Mitbe¬ 
wegungen der linken Hand bei Bewegungen der rechten, auch nicht, nach- 
dem der Herr eine Infraktion der Cavitas glenoidalis humeri dextri mit 
sekund&rer Arthritis und Gelenkversteifung erlitt. Die Mitbewegungen in 
der rechten Hand sind nach dem Trauma nicht starker geworden. Der 
Fall hat auch insofern ein Interesse, als er Curschmanns Ansicht be- 
statigt, wonach derartige contralaterale Mitbewegungen nur bei supranu- 
klear bedingten Lasionen von der intakten Seite aus entstehen, wahrend 
WillkQrbewegungen in einer arthrogen oder peripher neurogen bewegungs- 
gestdrten Extremitat sie nicht ausldsen. 

1904. A. Fuchs-Wien betrachtet als Ursache dieser contralateralen 
Mitbewegungen entweder eine gleichzeitige cerebrospinale Innervation Oder 
eine StOrung der Hoordination oder eine Encephalitis im frOhesten Alter. 
Auch Medea und Hanau (1903) nehmen in ihrem Falle eine leichte En¬ 
cephalitis der rechten Hirnrinde an. 

Eine Erklarung haben insbesondere Westphal und Senator ver- 
sucht, ersterer, indem er eine Querleitung des Willensimpulaes durch 
die Kommissurfasern des Balkens auf die grossen Ganglien der anderen 
Hemisphere annahm. Beim Kinde tritt sie immer ein, ihre Einscbran- 
kung findet statt durcb eine in der anderen Hemisphere erfolgende 
durcb Obung und Erfahrung gesteigerte Hemmung. Curschmann 
halt den Einwand Senators, dass auch reflektorische nicht vom Gross- 
him ausgehende Bewegungen contralaterale Mitbewegungen hervor- 
rufen, deshalb nicht fur stichhaltig, weil wir die langen Retlexbahnen 
bis in den Cortex cerebri verfolgen konnen, also wissen, dass die For- 
mung des Reflexes auch unter dem Einfluss eines cortikalen Zentrums 
geschieht. Curschmann meint, dass ein tiberallhin in die subcorti- 
kale Region verteiltes Zentrum die Leitung der erregenden Impulse 
nach der anderen Hirnhalfte und deren Aktivierung in entsprechende 
contralaterale Mitbewegungen reflektiert, d. b. hemmt. 

Weshalb nun dieses nicht lokalisierbare Zentrum in einem Falle 
wirkt, in anderen nicht ausgebildet erscheint, wissen wir nicht. Auch 
ich mochte mit Levy, Monakow und Curschmann glauben, dass 
vorlaufig die Hypothesen den anatomischen Tatsachen etwas vorauseilen. 

„Alle Reflexbogen einer Extremitat", sagt Jamin pragnant, „stehen 
unter einander in leitender Verbindung und sind — spinale, cerebellare, 
subcortikale und cortikale — wie die Sprossen einer Leiter ubereinander 
geschaltet". 

Sicherlich bestehen auch Querverbindungen nach der anderen 
Seite hin in den Kommissuren des Riickenmarks und im Gehirn. 

Deutsche Zeitsclirift f. Ncrvcnhcilkumlc. 40. Bd. 16 
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Im allgemeinen spielen sich die Sehnen- and Periostreflexe nur 
in den kurzen spinalen Reflexsprossen ab und fiihren normalerweise 
nur, solange noch Hemmungsmangel von seiten der PyS besteht, zu 
symmetrischen Reflexbewegungen der Gegenseite. Das reflexauslosende 
Moment wird dann durch die HS ins Gehirn gelangen und hier nicht 
reflektiert, sondern zur anderen Seite weiter geleitet. Dieser Priraar- 
zustand der Kinder kann verschieden lange erhalten bleiben, es konnen 
auch durch Krankheiten ihm ahnliche Verhaltnisse geschaffen werden. 

Hier erscheint es mir zweckmassig, zunachst einer eigenartigen 
Erscheinung zu gedenken, die mir in den letzten Jahren haufiger zur Be- 
obachtung kam, ich meine den gekreuzten Adduktorenreflex, die 
Erscheinung, dass sich beim Beklopfen einer Patellarsehne neben dem 
typischen homolateralen Patellarreflex oder auch ohne ihn eine Kon- 
traktion des Adductor femoris der anderen Seite zeigt. 

Auch der motorische Teil des Patellarreflexes setzt sich aus einer 
doppelten Bewegung zusammen, aus der im Nervus cruralis zentrifugal 
verlaufenden Erregung des M. vastus femoris (der Hauptbewegnng) 
und aus der im N. obturatorius verlaufenden Mitbewegung des Adduc¬ 
tor femoris. Unter mancherlei Umstanden erfolgt nun ein t)bergreifen 
auf die Gegenseite. 

Schon eine einfache Neurasthenie kann durch Uberreizbarkeit der 
Nervenbahnen einen Hemmungsmangel berbeifQhren, also die Einwir- 
kung des Grosshirns und der PyS paralysieren. Diese Beobachtung 
machte ich mehrere Mai. In einem dieser Falle zeigte sich aber ausser- 
dem bei mit der Ferse aufliegendem Bein ein gekreuzter Adduk¬ 
torenreflex, bei frei hangendem Bein eine Kontraktion des contra- 
lateralen Vastus femoris — und zwar etwas spater, als der normale 
Reflex in der beklopften Seite auftrat. Bei frei pendelndem Bein trat 
also die bis dahin durch das Aufliegen der Ferse gehinderte Haupt- 
bewegung allein in ihre Rechte. 

Ich sail deu gekreuzten Adduktorenreflex auch in einem Falle von 
Neuritis lumbosacralis, der infolge eines schweren Augenleidens neura- 
sthenische Beschwerden hot. Hier entstand beim leisen Beklopfen der 
linken Patellarsehne eine Znckung im rechten Adductor fem., bei starkerem 
eine Kontraktion des rechten Ileopsoas, der linke Patallarreflex fehlte. Als 
nach einiger Zeit der linke Patellarreflex wieder auslOsbar war, bestanden 
bezQglich der Extensitat der Reflexe noch ziemlich dieselben Verhaltnisse. 

Vielleicht spricht folgende Beobachtung fttr toxische Einwirkungen auf 
die Reflexbahnen: Eine Frau S., 55 Jahre alt, litt bei im ttbrigen intaktem 
Nervensystem an Appendicitis, Douglasabszess, Myomata uteri und Ileus. 
Starker Kollaps, der nur Anlage eines Anus praetern. erlaubte. Beide 
Patellarreflexe fehlten. Beim Beklopfen des rechten Ligament, patell. in 
Bettlage fand sich eine Kontraktion des linken Adductor femoris (April 1910). 

Bei einem an Syringomyelie Erkrankten reichte der Prozeas, wie kli- 
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nisch festzustellen war, vom Bulbus bis ins Lumbalmark. Der Patellar- 
reflex fehlte links, weil der lumbale Reflexbogen durch die Krankheit in 
der grauen RGckenmarkssubstanz unterbrochen war, rechts kontrahierte sich 
der Adductor femoris bei aufgestelltem Bein und Beklopfen der linken 
Patellarsehne. 

Auch in einem Falle von Poliomyelitis ant. acuta trat bei fehlendem 
rechten Patellarreflex links ein gekreuzter Adduktorreflex auf, ebenso bei 
einem Herrn mit Pa gets Disease, der mit schweren Knochenveranderungen 
an den Wirbeln und Ankylosierung der Lendenwirbels&ule sowie Reiz- und 
Ausfallserscheinungen im Bereich der sensiblen und motorischen Wurzeln 
bis in die cervikalcn Segmente hinein erkrankte, rechts keinen Patellar- 
reflex, links aber das oben beschriebene Phanomen bot. 

Vor einigen Tagen sah ich im Vincenzhause bei einem an Lungen- und 
Urogenitaltuberkulose Erkrankten sich ziemlich plotzlich eine Pareplegie 
mit motorischem und sensiblem Ausfall entwickeln. Segmeutdiagnostisch 
wurde ich auf den 6. Dorsalwirbel verwiesen, hier fand sich auch ein 
leichter Gibbus. Bei Beklopfen der linken Patellarsehne Kontraktion des 
rechten Adductor femoris. Patellarreflex beiderseits lebhaft, Fussklonus 
und Babinski +. 

Interessant ist auch die Beobachtung eines 45jahrigen Mannes, E. aus 
D. Am 29. VII. 09 bemerkte derselbe beim Ubersclireiten der Geleise, 
dass das linke Bein nachschleppte. Lues negatur, Cor sanum. im Urin 0, 
Gefasse leicht rigide, Schwindel, Kopfschmerz. In der Sprechstunde fand 
ich eine spastische Hemiparese ohne StOrung der Sensibilitat (Zunge nach 
links, linker Facialis paretisch, linker Arm und Bein spastisch-paretisch. 
Kein Babinski, kein Fussklonus). Beim Beklopfen der rechten Patellar¬ 
sehne Kontraktion im linken Adduktor, beim Bestreichen der linken Fuss- 
sohle starke Kontraktion im linken, schwache im rechten Vastus femoris. 
Patellarreflex beiderseits gesteigert. *) 

Diese elf Falle von gekreuztem Adduktorenreflex beweisen in 
erster Linie, dass es sich nicht verlohnt, der Erscheinung irgend welche 
Seltenbeit beizumessen, in zweiter Linie aber, dass ebenso, wie wir ihn 
unter durchaus verschiedenen Vorbedingungen sehen, auch seine Er- 
klarung eine verschiedene sein muss. 

Ich erwahnte oben die Westphal-Curschmannsche Deutung 
der contralateralen Mitbewegungen bei will- und unwillktirlichen 
Aktionen. Fur die Falle, wo der primare Patellarreflex erhalten oder 
gar gesteigert ist, wird sie wohl Geltung haben. Der erstbeschrie- 
bene Neurastheniker leitete offenbar die Reizung der Patellarsehne 
nicht fiber die unterste spinale Reflexsprosse, sondern durch die HS 
(und KHS?) bis in das Grosshirn und in die grossen subcortikalen 
Zentren. Hier trat die normale Hemmung nicht ein, der Reflex 
irradiierte durch den Balken auf symmetrische Zentren und die PyS 

1) Bis zum Eingang der Korrekturen beobachtete ich 3 weitere Falle bei 
Poliomyelitis anterior acuta, Diplegia spastica infantilis und Encephalitis acuta 
postmorbillosa. 

16* 
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der anderen Seite und gelangte so zu dem anderen Vastus resp. 
Adductor femoris. 

Schwieriger ist es schon, sich eine Vorstellung der Babnen zu 
machen, wenn der Patellarreflex feblt, wie es in meinen Fallen von 
Neuritis, Appendicitis, Syringomyelie, Poliomyelitis ant. ac., Pagets 
Disease der Fall war. 

Vor Jabren bemerkte ich bereits beziiglich der Falle von Neu¬ 
ritis und Syringomyelie, dass es immerhin merkwtlrdig bliebe, wes-. 
halb der N. obturatorius mit M. adductor fem. isoliert reagierte. 
Heute muss icb zunacbst bekennen, dass mir die Unterscbiede in der 
Reflexreaktion bei aufliegendem und frei pendelndem Bein nocb nicht 
aufgefallen waren, der Vastus femoris mit seinem Verhalten blieb des- 
balb unbeachtet. 

Westpbal und Sternberg nabmen zur Erklarung desPhanomens 
in einem Falle von Neuritis Reizerscheinungen im Obturatorius an 
und stellten sich vor, dass der Reflex durch die bei dem Beklopfen 
der Partellarsehne bewirkte Erschntterung des ganzen Beines auf die 
Beckenknochen und so auf die andere Seite ubertragen wird. 

Heute mochte ich eine derartige Deutung des Vorganges ablehnen. 
Wie sollte man sich aucb erklaren, dass bei leisem Klopfen der 
Obturatorius, bei starkerem der Cruralis meines Patienten angesprocben 
wurde, da offenbar eine ausgedehnte und wobl gleichmassige Neuritis 
des ganzen lumbosakralen Plexus bestand. 

Hier muss an die Tatsache gedacht werden, dass bei EntzOndung 
und Kompression nervoser Elemente erst die motoriscben und dann 
die sensiblen Fasern ausfallen. Die sensible Leitung blieb noch be- 
steben, als der zentrifugale motoriscbe Teil des Reflexbogens schon 
zumeist versagte. So konnte der Reiz des Beklopfens noch auf sen- 
sibler Bahn an das Riickenmark und ins Gehirn gelangen und bier 
contralateral ubertragen werden. Auch in dem Falle von Syringo¬ 
myelie ist derselbe Reflexgang anzunebmen, da der lumbale Reflex- 
bogen durch die Syrinx unterbrochen war. 

Umgekebrt sollte man glauben, dass auch bei bochsitzenden PyS- 
Affektionen schon im Riickenmark eine contralaterale Erregung des 
zentrifugalen Reflexbogenschenkels mit Hilfe der Kommissuren ein- 
treten konnte. 

Allerdings bin ich selbst erstaunt, bei den Ruckenmarksleiden, 
die mit Pvramidenseitenstrang - Atfektionen einhergehen, wohl die 
Hemmung des PyS vermisst, andererseits aber nicht haufiger die con¬ 
tralaterale reflektoriscbe M.-B. geseben zu haben. 1 ) 

1) Vor kurzem sah ich bei einer 1. cerebralen Kinderl&hmung mit starken 
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Demgegenuber sagt Curschmann, das Auftreten contralateraler 
Reflex-M.-B. sei, im Gegensatze zu dem Verhalten bei der willkur- 
lichen Motilitat, bei den supranuklearen Storungen Erwachsener eben- 
so haufig als bei denen der Kinder. C. sah sie schon bei sehr ge- 
ringen derartigen Storungen lange vor Eintritt einer eigentlicben 
Parese als ersten Ausdruck des cortikalen Hemmungsfortfalles, und 
zwar bei Lasionen gleichviel an welcher Stelle des PjS. 

Curschmann mochte diese contralateralen Reflex M.-B. geradezu 
als FrQhsjmptom der PyS-Lasionen diagnostisch verwerten. 

In unserein Falle E. ist nocb besonders zu beacbten, dass sowohl 
von der gesunden als von der kranken Seite contralaterale Reflex- 
M.-B. ausgelost werden konnten. Es bestanden also bier ahnliche 
Verhaltnisse wie in den Curschmannschen Fallen von infantiler 
Cerebrallahmung; hier konnten intendierte Bewegungen sowohl von 
der gesunden wie von der kranken Seite her contralaterale M.-B. be- 
wirken. 

Leyden und Forster (1. c. S. 21) erwahnen ferner, dass in 
Fallen von frischer Hemiplegie, wo das betroffene Bein Gberhaupt 
ooch keine Bewegungen ausfiihrt, eine Anzabl von hintereinander 
in die Fusssohle des gelahmten Beines applizierten Stichen keinerlei 
Reaktion auf dieser Seite auslost, wohl aber kommt es manchmal zu 
deutlicben Bewegungen seitens des gesunden anderen Beines. Forster 
halt die reflektorische Natur der Bewegung nicht fGr erwiesen; er 
glaubt, dass der Kranke willkurliche, wenn auch erfolglose, Abwehr- 
bewegungsversucbe im gelahmten Bein macht und dass dadurch M.-B. 
im gesunden entstehen. 

Bei gesunden Erwachsenen sah ich die contralateralen 
Reflex-M.-B. nie, andererseits sprechen sie nicht immer fGr 
ein organisches Leiden, da wir sie auch schon bei Neurasthe- 
nikern beobachteten. 

Resume. 

1. Homolaterale M.-B. sind in den weitaus meisten Fallen auf 
eine Irradiation des Bewegungsimpulses in der Hirnrinde zuruckzu- 
fiihren. 

2. Die Moglichkeit der Irradiation an anderer Stelle kann nicht 
bestritten werden. Insbesondere bei Neubildung peripherer, durch 
Druck, Stich oder Entzundung unterbrochener Nerven kann eine 
Autotransplantation der Nervenfasern in fremde Nervengebiete erfolgen, 

Eontrakturen beim Beklopfen des Periosts am r. Radius in den 3 Mittelfingern 
der gelahmten linken Hand eine isolierte langsame Extensionsbewegung von 
45° auftreten. 
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wie der von mir oben beschriebene Fall von M.-B. nach Stichver- 
letzung beweist. 

3. Contralaterale M.-B. bestehen beim Kinde primar, sie werden 
erst durch Hemmung und Ubung latent. Bei manchen bildet sich 
das subcortikale, anatomisch nicht lokalisierbare Hemmungszentrum 
nieht aus (Curschmann). 

4. Auch die contralateralen Reflex-M.-B. baben eine Querleitung 
in der subcortikalen Reflexsprosse zur Ursache. 

5. Der Patellarreflex bestebt aus einer Hauptbewegung im Vastus 
femoris, we Iche am starksten bei frei pendelndem Bein, und aus einer 
Mitbewegung im Adductor femoris, welche bei aufliegender Ferse 
haufig in Erscheinung tritt. 

6. Auch der gekreuzte Adduktorenreflex beruht nicht auf einer 
XJbertragung des sensiblen Reizes durch die Beckenknochen auf den 
andersseitigen N. obturatorius; er entsteht bei erhaltenem oder fehlen- 
dem Patellarreflex der beklopften Seite durch subcortikale Uberleitung 
des sensiblen Reizes auf die andere Seite — bei fehlendem Reflex 
nur dann, wenn durch Entzundung, Hohlenbildung oder Kompression 
der zentrifugale motorische Teil des Reflexbogens schon litt, wahrend 
der sensible Schenkel noch leitungsfahig blieb. So kam der sensible 
Reiz noch zum Gehirn gelangen und hier durch Balkenfasern auf die 
andere Seite und dann durch die PyS auf symmetrische contralaterale 
Muskeln ubertragen werden. 

7. Bei gesunden Erwachsenen sah ich die contralateralen Reflex- 
M.-B. nie, andererseits sprechen sie nicht immer fQr ein organisches 
Leiden, da wir sie auch schon bei Neurasthenikern beobachteten. 
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Der mnsknlare Kopfschmerz, sein We sen und seine 

Behandlung. 

Von 

Dr. mcd. A. Muller, M.-Gladbach. 

(Mit 5 Abbildungeu.) 

Einleitung. 

In den letzten Jahren sind in der deutschen Literatur mehrfach 
Arbeiten erscbienen, in denen auf eine Form des Kopfschmerzes hin- 
gewiesen wird, die ihre Ursache in fiihlbaren Muskelveranderungen 
hat und durch die Behandlung dieser Muskelveranderungen mit 
Massage, und zwar nur hierdurch, beseitigt vverden kann. Besonders 
Edinger 1 ) und sein Assistent Auerbach 2 ) haben mit Nachdruck 
hierauf hingewiesen und diesen Kopfschmerz ..Knbtchen- und Schwie- 
lenkopfschmerz" genannt. 

In der auslandisehen Literatur ist dieser Kopfschmerz schon viel 
langer bekannt, besonders die schwedische Literatur hat schon seit 
Jahrzehnten Arbeiten hieriiber gebracht. Diese Arbeiten haben 
Edinger erst auf diese Form des Kopfschmerzes aufmerksam gemacht. 
Wieviel er ihneu verdaukt, das zeigen seine Worte (a. a. 0. S. 6S): 
„Geheilt habe ich keinen Kranken, ehe ich wusste, dass far die alteron 
Falle nur ein Verfahren in erster Linie in Betracht kommt, die 
Massage. Hatte ich die Arbeiten der Sclnveden Henschen, Helleday, 
Xorstrom friiher gekanDt, so hiitte ich meinen Kranken viel mehr 
Xutzen bringen kbnuen. Diese Arbeiten sind in der deutschen 
Literatur noch lange nicht ausreichend gesehatzt,” 

Dieses bemerkenswerte Gestiindnis ist geeignet. auch die deutschen 
Arzte zu veranlassen, sieh mehr mit diesen Zustanden zn beschiiftigen. 
Dies um so mehr, als der Koj)fschmerz ja iiberhaupt ein ausserordent- 
lich haufiges Ubel ist. Zwar werden taglich neue Kopfschmerzmittel 
von der chemischen Industrie auf den Markt gewotfen. aber geradt* 

1) Edinger, Von deu Koplsclimorzeu und der Mignine. Deutsche Klinik. 
13d. 6. S. 51—84. Berliu-Wien 1001. 

2) Auerbach, Der Knotcken- oder .8elnvielenko])l'sdmierz und seine Be- 
haudlung. Saminlung klinisclier Vortrage. Neue Folge Nr. Dil. Leipzig 1903. 
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in diesen Fallen versagen dieselben ganz gewohnlich; doch auch 
wenn sie nicht versagen, kann es umnoglich gleichgiiltig fiir den 
Organismus sein, wenn ihm, wie es oft genug vorkommt, jahraus 
jahrein, wo moglich taglich, diese teilweise doch recht differenten 
Mittel zugefiihrt werdeD. 

Es ist deshalb auffallend, dass die vou Edinger so dringend 
empfohlene Behandlungsmethode in den Kreisen der praktischen 
Arzte so wenig Eingang gefunden hat. Literatur zur Orientierung 
war, auch abgesehen von der oben zitierten, geniigend vorhanden; ich 
erinnere nur an die Bucher von Kleen 1 ), Bum 2 ) und Hoffa 3 ); von 
dem Schweden Norstrom, einem Schiller Mezgers, wurde eine 
Spezialarbeit 4 ) ins Deutsche iibersetzt. Zudem batten gerade die 
deutschen Arzte bei der stetig zunehmenden Uberfullung in ihrem 
Stande, die naturnotwendig die Zahl der Kranken fur den einzelnen 
Arzt immer mehr verkleinern muss, alle Ursache, derartige Behand- 
lungsmethoden zu ergreifen, die die Behandlung intensiver machen, 
also den Umfang der Tatigkeit auch ohne Zunahme der Krankenzahl 
vergrossern. 

Es muss also noch besondere Griinde gebeu, die die Einburge- 
rung dieses Behandlungsverfahrens erschweren. Zweifellos gehort 
dazu in erster Linie die in der deutschen Arztewelt ubliche Unter- 
scbatzung der Massage, die sich schon darin auspragt, dass die Hand- 
griffe jedes Tagelohners, der einen sechswochigen Kurs durchgemacht 
hat, als vollwertige Massage angesehen und von den Arzten verordnet 
werden. Man vergleiche damit, dass in Schweden der „Gymnast u 
eine dreijahrige, staatlich geregelte Ausbildungszeit zu absolvieren hat. 

Aber dies kann doch nicht das einzige Hindernis sein, und es ist 
es auch nicht. Das Verfahren selbst vielmehr hat seine eigenartigen 
Schwierigkeiten, die jedem sofort aufstossen, der dasselbe anwenden 
will. Schon die Diagnose macht Schwierigkeiten. Wodurch unter- 
scheidet sich der „Schwielenkopfschmerz“ von den anderen Kopf- 
schmerzformen? Auerbach (S. 4f.) gibt eine Ubersicht iiber die 
Differentialdiagnose der verschiedenen Kopfschmerzformen: er scheidet 
die Neuralgia supraorbitalis, den neurastheniscben Kopfdruck, den 
hysterischen Kopfschmerz, die Migrane — abgesehen von den orga- 

1) Kleen, Handbuch der Massage. Obers. von Dr. G. Schiitz. Berlin 1S00. 
S. 93f. (2. Aufl. Leipzig 18951. 

2) Bum, Handbuch der Massage und Heilgymnastik. 3. Aufl. Berlin- 
Wien 1902. S. 254ff. (4. Aufl. 1907.) 

3) Hoffa, Techuik der Massage. 5. Aufl. Stuttgart 1907. S. 43f. 

4) Norstrom, Der chronische Kopfschmerz und seine Behandlung mit 
Massage. Ubers. vou Dr. Fischer. Leipzig 1903. (2. Aufl. 1910.) 
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nisch bedingten Kopfschmerzen — aus. Auf dem Papier machen sich 
die differentialdiagnostischen Merkmale ja auch sehr schon, aber in 
der Praxis ist das ganz anders, Die Angaben der Patienten, auf die 
man doch beziiglich der Art des Scbmerzes allein angewiesen ist, sind 
haufig sehr ungenau. Zudem gehen die Meinungen der Spezialisten 
selbst auseinander; so erkennen die Schweden Kleen, Henschen 
(zitiert von Kleen), Norstrom die Migrane als eine besondere Art 
von Kopfschmerz nicht an, und man muss ibnen zugesteben, dass in 
vielen Fallen die Migranesymptome so wenig ausgepragt sind, dass 
es geradezu als Liebhaberei bezeicbnet werden muss, ob man einen 
Fall Migrane nennen will oder nicht. 

Aber auch der objektive Teil der Diagnose hat seine Schwierig- 
keiten. Auerbach sagt (S. 7), dass die Schwielen und Knotchen 
„bald sehr leicht, bald aber auch von Geubten erst nach langerem 
Suchen — ; gefunden wurden“. Jeder, der sich hiermit beschaftigt hat, 
wird ihm darin beistimmen. Man muss bedenken, dass dem Arzte 
die Palpation als Untersuchungsmethode durchweg nicht gelaufig ist. 
Zwar gehort die Palpation des Abdomens bei Erkrankungen der Ab- 
dominalorgane, die Palpation der weiblichen Genitalien bei Frauen- 
krankheiten, auch die Palpation der Nervenaustrittsstellen bei Neural- 
gien zum festen Bestand der Diagnostik; aber eine systematiscbe 
Palpation der Korperoberflache wird nicht geiibt. Das hat zur Folge, 
dass der Arzt nicht oder nur ganz ungenau weiss, wie die Korperober- 
flache, Haut und Muskulatur, sogar Knochen, sich normalerweise an 
jeder Korperstelle anfuhlen. Ohne eine genaue Vorstellung hiervon 
ist es aber selbstverstandlich unmoglich, mit Sicherheit zu wissen, ob 
irgend ein Befund an diesen Teilen noch normal ist oder nicht. 

Diese Unsicherheit hat nun die weitere unangenehme Folge, dass 
der Ungeflbte in Bezug auf die Frage, ob ein zweifelhafter Befund 
normal ist oder nicht, schliesslich von den Angaben des Patienten 
abhangt, namlich ob der geffihlte Knoten, die gefuhlte Schwiele 
schmerzt oder nicht. Das ist zwar in vielen Fallen ein ziemlich 
sicheres Merkmal fur diese Zustande, aber doch nicht immer; es gibt 
abnorm schmerzempfindliche Menschen, bei denen jeder, auch der 
leicbteste Druck iiberall schmerzt, und es gibt abnorm unempfindliche 
Menschen, bei denen Druck auch an zweifellos kranken Stellen nicht 
schmerzt. Das Gefuhl aber, in dieser Weise fur die Stellung der 
Diagnose geradezu vom Patienten abhangig zu sein, ist fUr jeden Arzt 
ausserst unbehaglich. Der Arzt von heutzutage ist dazu erzogen 
worden, die Diagnose z. B. eines Typhus, einer Pneumonie, einer 
Meningitis lediglich auf Grund seiner Untersuchung und der durch 
diese festgestellten objektiven Symptome zu stellen — ganzlich un- 
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abhangig von den Angaben des Patienten. Hier mit einem Male sieht 
er sich wieder auf diesen unsicheren Boden gestellt; jeder wissen- 
schaftlich denkende Arzt empfindet das instinktiv als einen Rdckfall 
von der Wissenschaft zur alten Empirie, er hat geradezu das Geftihl, 
als tappe er im Dunkeln. Ich glaube nicbt fehl zu geben, wenn icb 
diesen Sachverhalt als den Hauptgrund ansehe, weshalb die eindring- 
lichen Mahnungen Edingers so wenig Anklang linden. 

Hinzu kommen die Schwierigkeiten der Therapie. Ich meine nicht 
die Schwierigkeiten der Technik, obgleich auch diese nicht so ganz 
einfach ist. Nein, es handelt sich um Unzutraglichkeiten, die ganz 
speziell diesem Heilverfahren anhaften. Entschliesst sich der Patient 
zu einer so unangenehmen, namlich scbmerzhaften nnd dabei lang- 
wierigen, also kostspieligen Prozedur, so will er Erfolge sehen. Dem- 
gegeniiber hebt Auerbach (S. 17) hervor, dass „nach den ersten 
Sitzungen betrachtliche Verschlechterung eintritt“, und dass „man gut 
daran tut, die Patienten auf die anfangliche Steigerung der Beschwer- 
den aufmerksam zu machen". Dass es unter diesen Umstanden „zu- 
weilen nicht geringe Muhe“ macht, „die Patienten zur Ausdauer an- 
zuhalten“, ist leicht begreiflich, zumal sich nach Auerbach erst „uach 
der dritten Woche in der Regel die Besserung bemerkbar zu machen 
beginnt; bei den schon sehr lange Leidenden" — und diese sind die 
Regel — „kann dieser Zeitpunkt aber auch in die 5. bis 6. Woche 
hinausriicken". Patienten, die dem Arzte unter so schwierigen Um¬ 
standen treu bleiben, sind aber in der Klientel des praktischen Arztes 
kaum noch vorhanden; sie sind heutzutage entweder den Autoritaten 
oder dem Pastor Felke bezw. Schafer Ast vorbehalten: man stelle 
sich nur vor, dass ein Patient, der den schwierigen Fallen angehort, 
nach Auerbach — er massiert anfangs taglich — bis zum Eintritt 
einer Besserung seiner Beschwerden, nur den Mindestsatz der Ge- 
btlhren-Ordnung gerechnet, schon 70—80 Mark ausgegeben hat. 

Es ist selbstverstandlicb, dass sich eine Behandlungsmethode mit 
so vielen Schwierigkeiten nur schwer einburgert. Und doch ist ihre 
Einfuhrung — ich muss darin Edinger beistimmen — eine unbedingte 
Notwendigkeit; denn sie ist das einzige wirksame Heilverfahren, da 
es die Krankheitsursache beseitigt und damit eine Heilung fur immer 
gewahrleistet. 

Wer sich also nicht damit begniigen will, seinen Patienten so 
lange Aspirin, Antipyrin, Phenacetin, Migranin und so immerfort 
neuere und neueste Chemikalien zu verschreiben, bis sie ihn verlassen 
und den nachsten Kollegen aufsuchen, der dann wieder die Reihe von 
vorn anfangt, wer sich — sage ich — hiermit nicht begniigen, sondern 
seinen Kranken wirklich helfen und sie vor dem sonst unvermeidlichen 
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Gang zum Naturheilkftnstler und Magnetopatben bewabren will, der 
bommt trotz aller Schwierigkeiten immer wieder mit z win gender Not- 
wendigkeit auf die Massage zuriick; denn dieses Heilverfahren bietet 
allein etwas Greifbares, etwas Fuhlbares, das — das drangt sicb so- 
fort nicht nur dem Arzte, sondern aucb dem Patienten auf — unbe- 
dingt mit der Krankheit selbst in ursachlichem Zusammenbange 
stehen muss. 

Dieser Weg ist es denn aucb, der mich, solange ich micb mit 
Massage beschaftige, d. b. seit l V 2 Jahrzehnten, immer wieder bei 
diesen Leiden zur Massage zurttckgefuhrt hat — anfangs, solange icb 
die Vorschriften der Schweden befolgte, mit Widerstreben und mit 
dem Geffihl unsicheren Tastens, heute aber mit Absicbt und voller 
Sicherheit des Erfolgs. 

Dieser Umschwung datiert seit dem Zeitpunkte, seitdem es mir 
gelungen war, mich auch bei diesem Leiden ebenso unabhangig yon 
den Angaben des Patienten zu machen, wie der Arzt das bei der 
Diagnosenstellung Oberhaupt zu sein pflegt, und das wurde ich, seit¬ 
dem icb mein Untersuchungsverfahren ebenso systematisch und sicher 
gemacht hatte, wie es das Untersuchungsverfahren des Internisten ist 
etwa bei der Untersuchung von Herz und Lungen. Das aber war erst 
moglicb, seitdem ich erkannt hatte, worum es sich eigentlich bei diesen 
„Schwielen“ und „Knotchen“ handle und welchem Organ diese Ver- 
anderungen angehoren. Seit diesem Zeitpunkte erst war eine syste- 
matische Untersuchung des kranken Organs und damit die sichere und 
vollstandige Auffindung aller Veranderungen dieses Organs moglich. 

Die Untersnchungstechnik. 

Bei diesen „Schwielen“ und „Knotchen u namlich liandelt es sich aus- 
schliesslich um Yerftnderungen der Muskulatur, aber nicht etwa, wie man 
nach der Bezeichnung unwillkttrlich erwartet, um Einlagerungen oder Neu- 
bildungen, sondern um eine YerhSrtung und Verdickung normaler Gewebs- 
teile. Der Ausdruck „Schwielen- oder Knotchenkopfschmerz" ist also irre- 
fQhrend. 

Als „Schwielen“ oder „Knotchen“ kOnnen die fraglichen Gebilde nur 
so lange imponieren, als man nicht jeden eiuzelnen Muskel genau und voll- 
standig abgetastet hat. Dass dieser Sachverhalt bisher — soweit icli 
wenigstens die Literatur tibersehe — nicht klar erkannt worden ist, liegt 
an der bisherigen Untersuchungstecknik. Dieselbe leidet niiinlich an drei 
Fehlern: 

Erstens namlich wird die Untersuchung sowohl wie die Massage auf 
trockener oder fast trockener Haut ausgeffthrt; Auerbach sagt es ausdrtlck- 
lich (S. 20), bei den Schweden und nach ihrem Yorgange bei unseren Ortho- 
paden ist es allgemein so tiblich. Durch die trockene Haut aber sind alle 
unterliegenden Gebilde nur sehr undeutlich und unvollkommen zu fohlen; 
die Reibung der Finger auf der Haut ist sogar geeignet, Abnormit&ten 
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vorzut&uschen. Der Widerstand der Haut muss also beseitigt, die Haut 
sozusagen durchsichtig gemacht werden. Das geschieht dadurch, dass man 
cm entsprechendes Schmiermittel in genGgender Ausgiebigkeit auf die Haut 
bringt; die Haut muss von der Schraiere triefen. Dazu genflgt aber niclit 
die Obliche Spur Vaseline. Vaseline eignet sich hierzu Qberhaupt nicht. 
weil sie nicht schlQpfrig genug ist. Meiner Erfahrung nach sind hierzu 
nur drei Mittel zu gebrauchen: 01 — am besten Paraffinum liquidum — 
eignet sich sehr gut dazu, es hat nur den Nachteil der grossen Unrein- 
lichkeit; diesen Nachteil vermeidet das zweite Mittel, der Seifenschaum, 
der sich ebenfalls sehr gut eignet; doch kohlt er sehr stark, wogegen viele 
Patienten sehr empfindlich sind, und es muss bei langerem Gebrauche, 
auch zum Schutze der eigenen Hftnde, eine sehr milde Qberfettete Seife 
gebraucht werden, Das beste Schmiermittel ist nach meiner jetzt 5jahrigen 
taglichen Erfahrung eine 5prozent. Abkochung von Carrageen; dieselbe 
kQhlt zwar auch noch etwas — muss dlese AbkQhlung ganz vermieden 
werden, so bleibt nichts anders Qbrig, als Ol zu nehmen —, aber sie ist 
sehr reinlich, denn sie trocknet schon wahrend der Massage ein und fallt 
nach Schluss der Massage in trockenen Schuppen ab Oder lasst sich mit 
einem Handtuch ohne weiteres abreiben; beim Waschen oder Baden ldsen 
die Reste sich ohne Zuhilfenahme von Seife wieder zu einem Schleim 
auf, der sich durch einfaches Streichen von der Haut entfernen lasst. Ich 
bereite mir die Carrageenabkochung selbst, indem ich 50 g Carrageen mit 
1^2 Liter Wasser 5—10 Minuten lang koche, die Masse durch ein feines 
Sieb lasse und kQhl stelle; die Masse stellt nach der AbkQhlung je nach 
der Reinheit der verwendeten Droge eine fast durchsichtige Gelatine dar, 
die sich auf der Haut sofort verflQssigt Ein elegantes, aber etwas teures 
PrQparat ist das Linimentum Carrageni glycerinatum der St. Agidienapo- 
theke in Braunschweig, das Wille (Zentralbl. f. Gynakologie 1904. Nr. 51. 
S. 1580f.) empfiehlt; durch seine Empfehlung bin ich auf das Carrageen 
aufmerksam gemacht worden. 

Ferner — das ist der zweite Fehler der bisherigen Untersuchungs- 
methode — wird die Untersuchung ohne genQgende Entspannung der Mus- 
kulatur vorgenommen. Untersuchung und Massage von Kopf und Hals 
werden,. soweit ich sehe*), ausnahmslos vorgenommen, wahrend der Patient 
sitzt. Diese Stellung aber erfordert andauernde Tatigkeit der Muskeln 
des Halses, denn diese mOssen bei der grossen Beweglichkeit der Hals- 
wirbelsaule und des Kopfes auf ihr diesen halten. Ein tatiger Muskel 
aber ist unter alien Umstanden gespannt, denn in Anspannung besteht 
seine Tatigkeit. Im Sitzen also kbnnen die Halsmuskeln Qberhaupt nicht 
entspannt werden. Ausschalten lasst sich ihre Spannung nur dadurch, dass 
der Patient in horizontaler Lage den Kopf auflegt, und zwar ist in Seiten- 
lage die Muskelspannung am geringsten. Doch selbst in dieser Lage, die 
auch fQr die Massage bequemer ist als die RQcken- oder Bauchlage, ver- 
schwindet haufig die Spannung in den Halsmuskeln nicht vOllig und der 
Untersucher muss durch entsprechende Haltung des Kopfes des Patienten 
und die hierdurch bewirkte Inanspruchnabme der Antagonisten die Span¬ 
nung in den gerade zu untersuchenden Muskeln moglichst noch weiter zu 


1) Bum S. 28; Hoffa S. 46; Auerbach S. 19; Zabludowski, Technik 
der Massage. 2. Aufl. Leipzig 1903. S. Ill ff. 
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verringern suchen. Daraus folgt, dass jede Untersuchung der Halsmusku- 
latur, bei der der Patient nicht liegt, nur ein ungenfigendes Resnltat er- 
geben kann; besonders Verh&rtungen lassen sich in einem Muskel nnr 
deutlich fahlen, wenn er nach MOglichkeit entspannt ist; die „Knoten“ 
treten nicht, wie Hoff a (S. 43) seltsamerweise sagt, bei Kontraktion der 
betreffenden Mnskeln dentlich hervor, sondern verschwinden hierbei mehr 
oder weniger im Mask el. 

Der dritte Mangel der bisherigen Untersuchungstechnik ist ihre System- 
losigkeit. Soweit ich selie, haben die Autoren ftberhaupt keine auf wissen- 
schaftlichen Prinzipien beruhende Methode der Untersuchung. Sehr lehr- 
reich ist z. B. in dieser Hinsicht die Bemerkung Auerbachs (S. 20), dass 
„man in leichteren und mittelschweren Fallen den intelligenteren dieser 
Heilgehilfen und -gehilfinnen — u gemeint sind die Laienmasseure und 
•masseusen — „die Behandlung unter eigener Kontrolle aberlassen kann, 
allerdings nachdem man ihnen die spezielle AusfQhrung und die Reihen- 
folge der einzelnen Griffe grttndlichst beigebracht hat“, und dass es „zu- 
weilen gelingt, geschickte AngehOrige in einiger Zeit mit Erfolg anzulernen". 
Jede Massage in diesen Fallen ist aber, wenn sie Wert haben soil, eine 
jedesmal von neuem gestellte Diagnose. Auerbach Qberantwortet also die 
Stellung der Diagnose jedem lernbegierigen Laien — der beste Beweis, 
dass nach seiner Ansicht hierbei arztliche Wissenschaft keine Verwendung 
findet. Aber auch die anderen Autoren*) bestimmen das Vorhandensein 
und die Lokalisation des „Sckwielenkopfschmerzes u lediglich nach ihrer 
subjektiven Erfabrung; sie untersuchen die ihnen gelaufigen Stellen; findet 
sich dort etwas, so ist die Diagnose mit mehr oder weniger Sicherheit ge- 
stellt. Dass sie aber alles gefunden haben, dessen sind sie niemals sicher. 
Es kbnnen sehr wohl noch weitere und wichtige Stellen vorhanden sein, 
die ihrer Aufmerksamkeit bisher entgangen sind, weil ihre Erfahrung sie 
auf diese Stellen noch nicht gestossen hat. Kleen allerdings gibt ein 
wissenschaftliches Untersuchungsprinzip an: er nimmt an, dass die bier in 
Rede stehenden Kopfschraerzen auf Neuralgien der Kopfnerven, besonders 
des Nervus supraorbitalis beruhen, und sagt (S. 94), dass man ausser diesem 
Nerven auch alle abrigen oberfl&chlichen Kopfnerven untersuchen mfisse. 
Dass dieses Untersuchungsprinzip mindestens nicht genftgt, geht schon aus 
seiner eigenen weiteren Weisung hervor, man masse auch andere Teile 
als die Nerven, die Haut, die Muskeln, die Sympathicusganglien, berdck- 
sichtigen. Aus diesem quasi Hin- und Hertasten geht hervor, dass den 
Autoren — ich mochte sagen — der Ariadnefaden fehlt, mit Hilfe dessen 
sie sich in diesem Labyrinth zurecht finden kOnnen; es fehlt ihnen das 
wissenschaftliche Prinzip, das sie mit voller Sicherheit alle einzelnen Krank- 
heitsherde und den inneren Zusammenhang unter ihnen finden lehrt. Da- 
mit aber fehlt sowohl far die Diagnosenstellung wie far die Therapie die 
wissenschaftliche Basis. 

Der Tastbefnitd am einzelnen Muskel. 

Der Mangel an wissenschaftlicher Fundierung auf diesem Gebiet 
hangt aufs engste zusammen mit der Auffassung von dem Wesen der 
Muskelver&nderungen, um die es sich hier bandelt. Ich muss deshalb die 
Auffassung, zu der micli meine Erfahrung im Laufe der Jahre gebracht 

1) Bum S. 256 f.; Hof fa S. 43. 
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hat, hier kurz wiedergeben. Eine genauere Darstellung und BegrQndung 
derselben behalte ich mir fQr spftter vor. 

Bei der Frage nach dem Wesen dieser Muskelveranderungen lasst uns, 
wie auch Auerbach (S. 9) hervorhebt, die pathologische Anatomie im 
Stich, ihr ist bisher hierQber nichts bekannt. Wir sind deshalb allein auf 
den Tastbefund angewiesen. 

Diesem Tastbefunde entsprechend sprechen Edinger und Auerbach 
von Schwielen und KnOtchen, Hoff a von Verdickungen, Schwielen und 
Knoten, Bum, Kleen und NorstrQm — ohne weiteres aus dem Tast¬ 
befunde anf den anatomischen Ban schliessend — von Myiten oder Myositen. 

Tastet man diese Dinge unter den von mir oben angegebenen drei 
Vorsichtsmassregeln ab, so findet man, dass sie nicht, wie man nach diesen 
Bezeichnungen erwarten sollte, nmschriebene Einlagerungen in den Mus- 
keln sind, sondern harte Strange, die den Muskel von einem Ende zum 
anderen und zwar in seiner Faserrichtung durchziehen, sie sind also Fasern 
des Muskels selbst, die sich lediglich durch ihre Harte auszeichnen; manch- 
mal ist auch der ganze Muskel in einen solchen harten Strang verwandelt 
Gehfirt ein solcher im ganzen verharteter Muskel einer tieferen Muskel- 
schicht an, deren Faserrichtung mit der der Oberflache nicht Qbereinstimmt, 
so liegt allerdings die Yermutung nahe, es handle sich um einen umschrie- 
benen Knoten, der isoliert in der oberflachlichen Muskelschicht liegt. 
Genaue Untersuchung hat mich immer ohne Ausnahme belehrt, dass diese 
Vermutung auf Tauschung beruht. 

Diese Faserverhartungen liegen nun im einzelnen Muskel nicht regcl- 
los und willkQrlich, sondern sie haben eine fQr jeden Muskel charakteristische 
Lokalisation und Form, so dass man an der Lage und Form dieser Ver- 
hartungen den betreffenden Muskel erkennen kann. 

Ausser der Verhartung beobachtet man an dem kranken Muskel hauiig 
Schwellung. Diese fallt nur in einer Minderzahl von Fallen ohne weiteres 
auf, meist wird sie erst erkannt, wenn der Muskel an Schwellung abge- 
nommen hat. Die Abnahme der Schwellung kann, wenn mehrere Muskeln 
beteiligt sind, so stark werdeu, dass der Umfang des ganzen Halses sich 
verringert, so dass der Patient z. B., wie es mir mehrere Male vorkam. 
genStigt ist, sich engere Kragen anzuscbaffen. 

Ausser diesen Symptomen und dem Druckschmerz bietet der Muskel 
nun noch eins, namlich eine Erhdhung seiner Spannung. Diese Spannungs- 
erhflhung schwankt von ganz geringen Graden, die auch dem Erfahrenen 
dadurch erst zu Bewusstsein kommen, dass sie bei gOnstigem Verlauf der 
Behandlung verschwinden, in alien denkbaren Abstufungen bis zu starkster, 
der Spannung einer Violinseite vergleichbarer Intensitat. Aber so gering 
die Spannungserhdhung auch sein mag, vorhanden ist sie immer und sie 
charakterisiert sich dadurch, dass sie weder durch Ruhelage, noch durch 
Gegenwirkung der Antagonisten vollig auszuschalten ist. Sie ist also eine 
Krankheitserscheinung, ebenso gut, wie die Verhartung, die Schwellung und 
der Druckschmerz. 

Ja nicht nur das, sondern sie ist das weitaus wichtigste Krankheits- 
symptom. Sowohl der Druckschmerz bei Palpation des Muskels, als die 
Beschwerden, die der Patient empfindet, gehen namlich auf das genaueste dem 
Grade der abnormen Spannung parallel: Steigerung der Spannung ist immer 
begleitet von einer Steigerung der Beschwerden und des Druckschmerzes, 
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Abnahme der Spannung von einer Abnahme der Beschwcrden und des 
Druckschmerzes, und zwar beides in genau gleichem MaBe. Bei genftgender 
Abnahme der Spannung verschwinden die Beschwerden. Sebr hftufig findet. 
man ferner bei hochgradigen Beschwerden und hochgradigem Druckschmerz 
lediglich abnorme Spannung, ohnedass es selbst bei genauesterUntersuchung 
gelange, andere Muskelver&nderungen nachzuweisen. Schwellung und Verh&r- 
tung hingegen konnen, wenn sie vorbanden sind, trotz RQckgangs der Be¬ 
schwerden ganz unver&ndert bleiben; sie fehlen, wie gesagt, selbst bei hoch¬ 
gradigen Beschwerden h&ufig, in akuten Fallen fehlt z. B. die Verhartung regel- 
massig, und sie sind, wie man an jedem einschlagigen Patienten nachweisen 
kann, sebr haufig in bedeutender Ausbildung vorhanden, ohne tkberhaupt 
Beschwerden zu machen, ja selbst obne bei Druck wesentlich zu schmerzen; 
sie schmerzen bei Druck Qberhaupt nur dann, wenn gleichzeitig die Muskel- 
spannung erhOht ist und genau deren Grade entspsechend. Schwellung und 
Verhartung siud also nicht nur nicht konstant, sondern die Beschwerden 
sind auch in weitestem MaBe von ihnen unabhangig; der einzige schlecht- 
hin konstante Befund, der immer in genauestem Einklang mit Beschwerden 
nnd Druckschmerz steht, ist die krankhafte Spannungserhohung. Diese ist 
also das eigentliche, die Muskelerkrankung charakterisierende Symptom. 
Ich halte es desbalb far ndtig, diesem Symptom einen eigenen Namen zu 
geben, und schlage dafQr die Bezeichnung „Hypertonus“ vor in Anlehnung 
an den Namen w Tonus“ far die normale Spannung des Muskels. 

Schwellung und Verhartung sind also nicht die Hauptsymptome der 
vorliegenden Muskelerkrankung. Meine Beobachtungen haben mich viel- 
mehr zu dem Schluss gefahrt, dass sie erst Folgezustande des Hypertonus 
sind. Der Muskel ist naralich in seiner Zirkulatiou abhangig von dem 
Wechsel zwischen Kontraktion und Erschlaffung. Der Hypertonus liebt die 
Erscblaffung mehr oder weniger vollstandig auf und damit ist in gleichem 
MaBe jener Wechsel aufgehoben. Es tritt infolge dessen zuerst Stauung, 
also Schwellung des Muskels ein. Bleibt die Stauung lange bestehen, so 
stellt sich eine Bindegewcbswucherung ein, die zur Verhartung fahrt, den 
„Knoten a und „Schwielen“ der Autoren. 

Bei der massgebenden Bedeutung des Hypertonus in der Pathologie 
des Muskels ist es um so bemerkenswerter, dass dieses Symptom bisher, 
soweit ich wenigstens die einschlagige Literatur abersehe, unbekannt ge- 
blieben ist. Der Grund ist far mich klar. Der Hypertonus namlich ist 
ein so wenig auffallendes Symptom — man vergegenwartige sich nur, dass 
ein gewisser _ Tonus" far den Muskel normal ist —, dass die bisherige Unter- 
suchungstechnik nicht genagte, um es in den bier vielfach in Frage kom- 
menden Graden aberhaupt zu bemerken. Eine abnorme Spannung ist 
eben erst festzustellen, wenn der Widerstand der Haut beseitigt und vor 
allem die normale Muskclspannung durch entspreehende Lagerung des 
Patienten aufgehoben ist, und auch dann erst, wenn man die einzelnen 
Muskeln des Patienten untereinander in Bezug auf ihre Spannung vergleicht. 
Der Hypertonus ist also nur durch meine Untersuchungstechnik wahrzu- 
nebraen, er musste boi der bisherigen Methode unbemerkt bleiben. Nur 
die Internisten wenden vielfach gegen die von den Masseuren berichteten 
Befunde von „Schwielen“ und „Knoten“ ein, sie beruhten auf einer Ver- 
wechselung mit Kontrakturen(z. B.Lorenz,Muskelerkrankungen.Wien 1898, 
S. 8), sie haben also die Hhufigkeit vermehrter Spannung wohl bemerkt, 
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ohne sie indessen als eigentliches Krankheitssymptom, geschweige denn als 
das eigentliche Hauptsymptom, erkannt zu haben, denn sie wollen mit ihrem 
Einwand gerade die Krankhaftigkeit der Befunde der Massenre bestreiten. 
Der Hypertonus indessen ist keine Kontraktur, denn er ist haufig vorhanden, 
ohne dass der Muskel verkOrzt ist 

Allerdings fQhrt er nicht selten zu einer VerkQrzung des Muskels, 
und diese kann ein Drittel, ja wie z. B. bei den Mm. levator scapulae, 
scaleni und sternocleidomastoideus, die Halfte der normalen Lange betragen; 
aber der lediglich hypertonische Muskel dehnt sich spontan wieder auf 
seine normale Lange aus, sobald der Hypertonus nachlasst Nur dann, 
wenn der durch den Hypertonus verkQrzte Muskel sich verhftrtet, verliert 
er seine Dehnbarkeit, und wir haben dann tatsachich eine Kontraktur; aber 
diese Kontraktur liegt nicht etwa noch in der Breite des Normalen, ist 
Qberhaupt durchaus nichts GleichgOltiges, sondern eine schwere Erkrankung 
des Muskels. So lasst sich wohl sagen, dass es keine Kontraktur ohne 
Hypertonus gibt, wohl aber Hypertonus ohne Kontraktur. Diese Zustande 
sind also nicht identisch und dQrfen nicht mit einander verwechselt werden. 

Die Spannungserhdhung wird ausgelbst von den Insertionen des Mus¬ 
kels aus. In diesen linden sich namlich winzige, ausserst schmerzhafte, 
fast kristallinisch harte, hOckrige Verhartungen. Diese InsertionsknOtchen 
sitzen in der Tiefe der Muskelinsertion auf dem Knochen und werden 
durch die hypertonische Spannung verdeckt, die sich wie zum Schutze Qber 
sie deckt Sie werden deshalb immer erst nach ausgiebiger Verminderung 
des Hypertonus tastbar. BerQhrt man sie, so spannt sich augenblicklich 
der Muskel starker an und schQtzt sie dadurch vor der BerQhrung. Ge- 
lingt es aber einmal, sie energisch und in ihrer ganzen Ausdehnung zu 
drQcken, so tritt eine augenblickliche Entspannung im Muskel ein und der 
Muskel erreicht nicht wieder seinen frQheren Spannungsgrad. Diese In- 
sertionsknbtchen sind also die Angriffspunkte des Hypertonus. Auch sie 
scheinen bisher keine Beachtung gefunden zu haben; wenigstens finde ich 
in der Literatur keine charakteristische Beschreibung derselben und vor 
allem keinen Hinweis auf ihre massgebende klinische Bedeutung. Mit den 
in der Literatur beschriebenen „Knoten“, „Kn5tchen u , „Infiltraten u , 
„Schwielen“ haben sie nichts zu tun; diese sind identisch mit den oben 
beschriebenen Faserverhartungen. 

Die Ansbreitung der Muskelerkranknng. 

Die krankhafte SpannungserbChung, der Hypertonus, befallt niemals 
nur einen Muskel, sondern es ist, wie mich raeine Beobachtung taglich 
lehrt, immer eine Vielheit von Muskeln erkrankt, und zwar habe ich ge¬ 
funden, dass diese Erkrankung ganz bestimmten Gesetzen folgt, Gesetzen, 
die auch sonst fQr den Bau und die Funktion der Muskulatur raassgebend 
sind. Es sind das die drei Gesetze der Koordination: es arbeiten 
und erkranken mit jedem Muskel immer zugleich auch seine Hilfsmuskeln, 
d. h. die mit ihm in gleichem Sinne wirkenden Muskeln —, des Anta¬ 
gonism us: es arbeiten und erkranken mit jedem Muskel immer zugleich 
auch seine Antagonisten — und der Symmetric: es erkrankt mit 
jedem Muskel immer zugleich auch der gleiche Muskel der anderen Seite. 
Da kein Muskel Hilfsmuskel und Antagonist nur fQr einen einzigen anderen 
Muskel ist, so fQhrt die konsequente Durchftihrung dieser Gesetze zu dem 
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Sehluss, dass in jedem Falle immer die ganze Muskulatur erkrankt sein 
muss. Das verhalt sich tatsachlich so. Es sind immer s&mtliehe Mas- 
keln des Kftrpers erkrankt, nur selten jedoch gleichmassig, vielmehr 
meist im Grade Ortlich stark wechselnd, wechselnd namlich je nach der 
Abhangigkeit des einzelnen Muskels von dem hauptsachlich erkrankten jenen 
Gesetzen zufolge. Es handelt sich also, das ist der Sehluss, der sich hier- 
naeh gebieterisch aufdrangt, ttberhaupt niclit urn eine Lokalerkrankung 
weder einzelner Muskeln, noch weniger einzelner beliebiger Korperstellen, 
sondern um eine Systemerkrankung der Muskulatur als eines ein- 
heitlichen Organs. Damit ist das Wesen der hier vorliegenden Muskel- 
erkrankung ausgesproeben. Es handelt sich hier nicht um einen Kopf¬ 
schmerz infolge einzelner „Schwielen“ oder „Knotchen“, sondern es ban. 
delt. sich hier um eine Systemerkrankung der gesamten Kdrpermuskulatur 
die ihren hOchsten Grad in den Muskeln des Halses, Nackens und Kopfes 1 
erreicht, eine Erkrankung zudem, deren Grundsymptom ttberhaupt nicht 
Sclnvielen- und Knotenbildung, sondern vermehrte Spannung ist. 

Mit dieser Erkenntnis ist nun auch das Prinzip und die Methode for 
die wissenschaftliche Untersuchung dieser Zustande gegeben. Es handelt 
sich nun bei muskularem Kopfschmerz niclit mehr um die Entdeckung 
einzelner „Schwielen M und „Kndtchen“, auch nicht um die Auffindung ein¬ 
zelner erkrankter Muskeln. Es steht vielmehr von vornherein fest, dass 
in all diesen Fallen immer die gesarate Hals-, Nacken- und Kopfmuskulatur 
erkrankt sein muss — eiue Tatsache, die die systematische Palpation der 
Muskulatur ohtie weiteres bestatigt. Es ist geradezu frappant, wie in 
typischen Fallen dieser Art die Schmerzempfindlichkeit und der Hypertonus 
steigt, sobald man sich, von unten her kommend, der Liuie Clavicula- 
Spina scapulae nahert, und wie die gesamte Muskulatur hier mit erhohter 
Schmerzempfindlichkeit behaftet und hypertonisch ist. 


Das Gesamtbild der Mnskelerkrankung beim nmskularen 

Kopfschmerz. 

Mit dieser Erkenntnis entsteht auf diesem Gebiete eine ganz neue 
Aufgabe, die Aufgabe namlich, das Zustandsbild der Muskelerkrankung, 
wie sie sich in diesen Fallen darbietet, zu beschreiben. Ich will das im 
Folgenden versuchen. 

Die bestimmenden Konturen dieses Bildes sind der Hypertonus und — 
gewohnlich auch — die Hartc der Clavikularportion der Mm. trapezii, der 
Min. levatores scapulae, der Mm. sternocleidomastoidei und der Mm. sca- 
leni. Hierzu addiert sich gewdhnlich Hypertonus und Verhartung der Mm. 
splenii, der Mm. semispinalcs und der Mm. recti capitis posteriores majores 
und minores in fast ebenso starkem Grade. Das (lurch diese Gruppierung 
entstehende Tastbild fttge ich hier in Voider-, ROck- und rechter Seiten- 
ansicht bei. 

Haufig ftthrt nun der Hypertonus in diesen Muskeln zu einer mehr 
oder weniger starken Verkttrzung, und diese Verkfirzung fflhrt zu ebenso 
theoretisch interessanten, wie praktisch wichtigen Haltungsanomalien der 
Halswirbelsaule. Verkttrzen sich namlich die Mm. scaleni, so neigt sich 
der untere Teil der Halswirbelsaule nach unten und vorn. Verkttrzen sich 
nun gleichzeitig die Mm. sternocleidomastoidei, so macht der obere Teil 

DeuUchc ZciUchrilt f. Ncrvcnhcilkunde. 40. Bd. 17 
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Erklilrung der Figuren 1—3. 


0 = Reizstellen: Trochleae Mm. obliq. oculi superioris, Halswirbelge- 
lenke, Stemoclavikular- und oberste Sternocostalgelenke, Qlandula tbyreoidea, 
Rippeninsertionen der Mm. iliocostales cervicis. 

Mnskelsy stem: Mm. occipitales und frontales, corrugatores (bierzu 
Augenbrauen), recti capitis posteriores majj. und min., sternocleidomastoidei, 
splenii, semispinales, levatores scapulae, trapezii (Clavikularportionen), iliocostales 
cenricis, scaleni, Brustbein-Zungenbein-Unterkiefermuskeln, Mm. omohyoidei. 


.J, = Zugrichtungen, deren Resultante 



Verkurzung und Einknickung 


(Lordose) der Halswirbelsaule bewirkt. 

_NB. Die Muskein, gewohnlich als dicke, gespannte Strange fuhlbar, sind 
der Ubersichtlichkeit wegen nur linear angedeutet. 


der Halswirbelsaule diese Neigung nach vorn und unten mit. Der Kopf 
erscheint dann vorgeschoben, der Vorderhals verkttrzt, der obere Rttcken 
leicht gewdlbt, rund; die gauze KOrperhaltung erscheint vornttbergebeugt. 

Verkttrzeu sich iudesseu ausserdem die Mm. splenii und semispinales, 
so wird der obere Teil der Halswirbelsaule nach rttckw&rts gezogen; es 
entsteht eine Eiubiegung nach vorn, eine Lordose, deren Kulminationspunkt 
in H5he des vierten Halswirbels liegt und sich httufig als scharfer Knick 
markiert. Je mehr nun der obere Teil der Halswirbelsaule in die schrag 
nach hinten und oben gehende Zugrichtung der Mm. sternocleidomastoidei 
gerat, desto mehr verstarken diese die Knickung der Halswirbelsaule, und 
die Biegungsstelle schiebt sich wie ein Keil zwischen die harten, unnach- 
giebigen — deun die Mm. sternocleidomastoidei sind in diesen Fallen aus- 
nahmslos sehr hart, stark gespannt und geschwollen — Schenkel des spitzen 
nach vorn und unten gerichteten Winkels, den diese Muskein mit einander 
bilden. Die Lordose der Halswirbelsaule bewirkt eine Verkttrzung des 
Halses. In all diesen Fallen sind auch die Mm. levatores scapulae mehr 
oder weniger stark verkttrzt, die Schultern also gehoben und der Kopf er¬ 
scheint wie eingesuuken zwischen die hohen breiten Schultern. Sind die 
Mm. trapezii, wie gewdhnlich in diesen Fallen, auch geschwollen und von 
einem mehr oder weniger starkeu Fettpolster bedeckt, so zieht sich ein 
Querwulst von einer Schulter zur anderen Ober den Rttcken, der oben etwa 
in der Mitte des Nackens, n&mlich in der Hohe des Kulminationspunktes 
der Lordose, von einer mehr oder weniger tiefen, scharf ausgepragten Quer- 
falte begrenzt wird, und wir haben bei starker Auspragung das Bild des 
Stiernackens. Nicht selten sind in diesen Fallen auch die Schadelinsertionen 
der Mm. sternocleidomastoidei, splenii, trapezii, semispinales mehr oder 
weniger stark geschwollen und mit einem entsprechenden Fettpolster be¬ 
deckt; wir haben dann oberhalb der den Stiernacken abschliessenden Quer- 
falte einen volumindsen Querwulst, der an der Linea nuchae superior mit 
einer scharfen, bei kurzem Haar ohne weiteres sichtbaren Querfalte endigt. 

Wie schon aus dieser Beschreibung hervorgeht, handelt es sich bei 
diesen Dingen nicht um Feinheiten. die gesucht werden mttssen, sondern 
um grobe anatomische Veranderungen, die dem Betrachter ohne weiteres 
auffallen, sobald er einmal sein Augenmerk darauf gerichtet hat, die wir 
allerdings bisher gewohnt sind, lediglich fttr Sonderbarkeiten oder Schon- 
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heitsfehler zu halten. Ebeuso auffallend sind die Veranderungeu, die sich 
dem TastgefGhl darbieten, vor allem das scharfe Vorspringen der Querfort- 
s&tze des vierten Halswirbels nach vorn, die sich so stark zwischen die 
Mm. sternocleidomastoidei klemmen, dass es schon der hocbgradigen Schmerz- 
empfindlichkeit dieser Stellen wegen ganz unmOglich ist, sie genauer ab- 
zutasten; auch die VerkQrzung der Mm. sternocleidomastoidei betrQgt nicbt 
selten ein Drittel bis die Hftlfte der normalen Lange. 

Die VerkQrzung der Mm. scaleni hat nun nocli eine weitere sehr 
intcressante Folge. Wie schon bemerkt, fiihrt sie zu einer VerkQrzung 
des Vorderhalses, d. h. der Unterkiefer mitsamt den an ihm hangenden 
Gebilden; Zungenbein, Kehlkopf, Trachea und SchilddrQse sinken nach ab- 
warts, also in die Thoraxapertur mehr Oder weniger tief hinein. Diese 
Senkung spricht sich am deutlichsten aus in der Stellung der SchilddrQse 
zur oberen BrustkorbOffnung. Die SchilddrQse umschliesst unterhalb des 
Kehlkopfes die Luftrdhre. Nach den Anatomen befindet sie sich normaler- 
weise in Ruhelage auch mit ihrem unteren Pol noch oberhalb der oberen 
BrustkorbOffnung. *) Diese Lage hat die SchilddrQse indessen nach meinen 
Beobachtungen entschieden selten; ich mdchte deshalb annehmen, dass die 
RegelmQssigkeit dieser Lage an der Leiche eben Leichenwirkung ist, her- 
vorgerufen durch den vdlligen Wegfall des Muskeltonus; diese angeblicbe 
Normallage ist also die Kadaverstellung der SchilddrQse. 

In unseren Fallen jedenfalls befindet sich die SchilddrQse fast niemal9 
in dieser Kadaverstellung. Sie ist fast iramer mit ihrem unteren Pol, nicht 
selten je nach dem Grade der VorderhalsverkQrzung vollstQndig in der 
BrustkorbOffnung verschwunden, so dass sie fQr den tastenden Finger un- 
erreichbar wird. So bietet die HObenlage der SchilddrQse zur oberen Brust- 
korbdffnung geradezu einen MaBstab fQr die VerkQrzung des Vorderhalses. 

Bei der AbwQrtsbewegung der Vorderhalsorgane handelt es sich in¬ 
dessen durchaus nicht um ein passives Sinken, sondern hier wirkt ein 
starker Zug nach abwitrts mit. Aus den Gesetzen der Muskulatur folgt, 
dass der Hypertonus der bisher genannten Muskeln begleitet sein muss 
von einem Hypertonus der den Kehlkopf bewegenden Muskeln. Dieser 
Hypertonus ist denn auch in all diesen Fallen ohne weiteres feststellbar. 
Man braucht nur — immer in Seitenlage des Patienten — von hinten her 
mit dem Daumen auf der einen, den Qbrigen Fingern auf der anderen 
Seite des Kehlkopfes vom Kinn Qber die langen Hdrner des Zungenbeins 
weg gegen das Jugulum abw&rts zu gleiten, um zu erstaunen Qber die 
starke Spannung und hochgradige Druckempfindlichkeit aller hier liegenden 
Muskelstr&nge; vor allem pflegen sich durch sehr starken Hypertonus aus- 
zuzeichnen die Mm. digastricus und mylohyoideus, sterno- und omohyoi- 
deus. Der Hypertonus dieser Muskeln erschwert gewflhnlich die Abtastung 
der unter letzteren beiden Muskeln liegenden SchilddrQse ganz erheblich. 

Der Hypertonus fQhrt nun in diesen Muskeln nicht nur zu einer Ver¬ 
kQrzung in dem der HalsverkGrzung entsprechenden MaBe, sondern auch 
zu einer sehr bemerkenswerten Bewegungshemmung. Die eigentliche Auf- 
gabe der Muskeln zwischen Zungenbein und Brustbein ist die autoraatischc 

1) Henke, Topographische Anatom ie des Menschen. 1884. S. 164; 
P.rauue, Topographisch-anatomischer Atlas. Leipzig 1875. Tab. I A, II A, 
XXIX A. 
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Anf- and Abbewegung des Kehlkopfes und der Luftrohre beim Atmen. 
Die beschriebene hypertonische Verkurzung dieser Muskeln nun ist gleich- 
bedeutend mit einer mehr oder weniger starken Inspirationsstellung des 
Kehlkopfes. Aus dieser Inspirationsstellung nun macht in diesen Fallen 
der Kehlkopf gar keine oder nur selir geringe Exkursionen: er steht bei 
der Atmung mehr oder weniger still. Dieses, wie wir sehen werden, prak- 
tisch sehr wichtige Phanomen des Stillstandes des Kehlkopfes beim Atmen 
ist ein konstantes Begleitsymptom der muskularen HalsverkOrzung. 

Sehr auffallend ist weiter in diesen Fallen die enorme Druckempfind 
lichkeit der im Jugulum gelegenen Gebilde, vor allem der Sternoclavikular - 
gelenke, der obersten Sternocostalgelenke und der SchilddrOse. Diese 
Druckempfindlichkeit ist haufig so stark, dass der Patient dem Untersucher 
ohne weiteres die Hand wcgreisst, sobald dieser versucht mit dem Finger 
in das Jugulum einzugehen und die ROckseite der Sternoclavikulargelenke 
— diese ist immer ungleich mehr empfindlich als die Vorderseite — die 
Schilddrilse und die Sternocostalgelenke abzutasten; immer aber bedarf es 
selbst bei vorsichtigster Palpation einer gewissen Selbstflberwindung seitens 
des Patienten, gerade an diesen Stellen die Untersuchung tiberhaupt ruhig 
zu ertragen. Zu der euormen Schmerzhaftigkeit dieser Stellen kommen 
namlicb hautig noch andere GefQhle, das der Beklemmung, das durch Be- 
rflhrung dieser Teile viel mehr als durch Druck auf die Trachea ausgelOst 
wird, und haufig ein starker Husten-, seltener WGrgreiz, der sich ganz 
'peziell bei BerOhrung der SchilddrOse, nicht bei BerQhrung der Trachea 
oder des Kehlkopfes aussert. 

Mit dieser Ciberempfindlichkeit und den Obrigen Reizerscheinungen 
sind nun aucli objektivc Veranderungen verbunden, namlich eine allerdings 
meist geringe Verdickung der Sternoclavikulargelenke, die gleicbfalls auf 
der RQckseite der Gelenke, also im Jugulum, viel deutlicher ausgesprochen 
ist, als auf der Vorderseite, und eine fOhlbare Starre dieser Gelenke. Noch 
viel deutlicher als vom Jugulum aus tritt diese Starre hervor, wenn man 
den Costoclavikularraum untersucht, d. h. den Zwischenraum zwischen Cla- 
vicula und Thorax. Geht man namlich von der ROckseite des in Seiten- 
lage befindlichen Patienten aus mit den Fingerspitzeu der einen Hand von 
der AchselhOble, mit denen der andereu Hand von der SchlOsselbeingrube 
aus in diesen Raum, so fallt zuerst die grosse Schmerzempfindlichkeit aller 
Weichteile auf, ferner sind alle hier gelegenen Muskeln, die den Schulter- 
gOrtel bewegen, hart und stark gespannt, besonders die Mm. subscapularis 
und pectoralis minor, vor allem aber ist das SchlOsselbein vOllig fixiert. 
Gelingt es, zwischen den Mm. pectoralis major und minor gegen das Ge- 
lenk iiinzukoramen, so zeigt sich, dass dieses der Sitz der grOssten Schmerz- 
haftigkeit ist, und dass auch der M. subclavius hart und hypertonisch ist. 
Wir haben es also hier mit einer Starre, leichten Verdickung und hoch- 
gradigen Schmerzhaftigkeit der Sternoclavikulargelenke zu tun, einem Bilde, 
das man in seiner Gesamtheit als eine chronische Arthritis dieser Gelenke 
bezeichnen muss. Auch die SchilddrOse ist deutlich ver&ndert. Sie hat 
namlich in diesen Fallen nicht ihre normale weiche Konsistenz, sondern 
fohlt sich mehr oder weniger hart und hockrig an. Ausserdem hat sie 
nur in der Minderzahl der Falle ihr normales Volumen von etwa Aprikosen- 
grosse: sie ist entweder kleiner — sie kann bis auf ein Viertel oder FOnftel 
ihres Normalvolumens einschrumpfen — oder grosser, manchmal apfelgross 
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und noch grosser. Sie ist also strumos entartet; ist sie vergrOssert, so 
haben wir eine wirkliche Struma, die aber in diesen Fallen immer intra- 
thorazisch ist. 

Eine ebenso grosse Schmerzempfindlichkeit wie die Gebilde im Jugulum 
zeigt nun regelmassig die obere Halfte der Halswirbelsaule, nnd zwar die 
Querfortsatze derselben. Schon oben babe ich die starke Schmerzhaftigkeit 
der Querfortsatze des vierten Halswirbels hervorgehoben. Dieselbe Schmerz- 
baftigkeit zeigt sich an den weiter oben gelegenen Halswirbeln; man kon- 
statiert dieselbe am besten, wenn man von hinten her mit den Finger- 
spitzen beider Hande gleichzeitig von den Querfortsatzen des vierten Hals¬ 
wirbels an nach aufwarts gleitet. Gewdhnlich ist das durch die scharf 
sich dartther spannenden Mm. sternocleidomastoidei, oben auch durch die 
Mm. splenii stark ersckwert. In typischen Fallen ist hier alles sehr stark 
druckempfindlich, also eine bestimmte Lokalisation des Schmerzes unmog- 
lich, handelt es sich hier doch ausscr den Halswirbclgelenken um einen 
ziemlichen Zusammenfluss von Sehnen und Muskeln. Sobald sich aber die 
Druckempfindlichkeit genflgend verringert hat, ffihlt. man mit aller Be- 
stimmtheit, dass die Hauptschmerzstellen hier die Gelenke der Halswirbel 
sind, ganz besonders das zwischen Atlas und Epistropheus, und dass diese 
Gelenke deutlich verdickt sind. Audi hier muss es sich also um eine 
chronische Arthritis handeln. 

Durch die Haltungsanomalien der Halswirbelsaule wird die Fossa retro- 
mandibularis, die Unterohrgrube, also die Kulisse zwischen dem unteren 
Rande der Ohrmuschel, dem aufsteigenden Unterkieferast und der Insertion 
des M. sternocleidomastoideus am Warzenfortsatz, bezw. der oberen Hals¬ 
wirbelsaule, stark beeinHusst. Diese Grube ist in all diesen Fallen durch 
einen mehr oder weniger voluminosen Wulst ausgefflllt, der sich durch 
auffallende Schmerzempfindlichkeit auszeichnet. Nur in seltenen Fallen 
ist dieser Wulst, wie man als Regel vcrmuten kOnnte. ein vergrOsserter 
Lymphknoten. Fttr gewohnlich handelt es sich um eine Vergrfisserung. 
bezw. Verdickung der hier normalerweise vorhandenen Gebilde, also der 
Ohrspcicheldrftse und vor allem der Mm. digastricus und stylohvoideus. 
auch des Kiefergelenks. 

Bei Lordose der Halswirbelsaule nun verengert sich die Unterohrgrube. 
denn bei dieser schiebt sich der Schadel nacli rftckwarts, der Unterkiefer 
nidiert sich also dem M. sternocleidomastoideus. Hierdurch kann die Unter- 
obrgrube so eng werden, dass man mit der Fingerspitze Qberhaupt nicht 
in sie liinein kann, wahrend sie im Normalzustande bequem Fingerbreite 
bat. Diese Verengerung ist, wie wir noch selien werden, von grosser prak- 
tischer Bedeutung. 

Von den platten Muskeln des Schadels und Gesichts ist fttr unsere 
Fitlle weitaus am wiclitigsten der M. epieranius. In vielen Fallen ist nam- 
lieli sowolil dessen hinteror wie sein vorderer Abschnitt, die Mm. occipitalis 
und frontalis, stark verdickt und mit Faserverhiirtungen durchsetzt. Deut- 
licli Iuhlbar pHegen die Verliartungen erst zu werden, wenn der Patient 
diese Muskeln nacli Mogliclikeit entspamit: bei Anspannung, z. B. dem 
unwillkurliclien Stiriirunzeln. verschwinden die Verliartungen in der Tiefe. 
Da die Muskeln indessen immer in lioliem Grade hypertonisch sind, so 
ptlegt die w illkilrliche Entspannung erst dann gentigend zu gelingen, wenn 
durch die Bchandlum: der Hypertonus sich entsprechend verringert hat. 
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Sehr nahe liegt nan gerade an diesen Stellen die Verwechselung der 
harten Muskelfasern mit Nervenstrilngen. Der M. occipitalis wird von dem 
Nervus occipitalis major, der M. frontalis von den Nn. snpraorbitalis und 
frontalis durchbohrt. Der Verlauf dieser Nerven ist der gleiche wie die 
Richtung der Fasern jener Muskeln; auch sind die typischen Verh&rtungen 
gerade in der Gegend der Nerven gelegen. Die Versuchung liegt also sehr 
nahe anznnehmen, es handle sich hier nicht am Maskelverh&rtangen, sondern 
am jene Nerven, um die bekannten Valleixschen Druckpunkte, auf die 
neuerdings Cornelius die Aufmerksamkeit gelenkt and deren Behandlung 
mit Massage er dringend empfohlen hat. Trotzdem ist hier ausschliesslich 
der Maskel erkrankt, denn ebenso schmerzhaft wie die etwa der Lage des 
Nerven entsprechenden Strange sind die naher und ferner benachbarten 
Muskelpartien, der Muskel ist in seinem ganzen Bereiche schmerzhaft und 
die Schmerzhaftigkeit beschr&nkt sich auf den Bereich des Muskels; be- 
sonders charakteristisch ist, was sich gerade an diesen Schadelmuskeln 
schdn zeigen lasst, dass der Druckschmerz genau dort aufhdrt, wo die 
Sehne, die Galea aponeurotica, aus dem Muskel heraustritt, es ist eben 
lediglich die Muskelfaserung, die schmerzt; ware es der Nerv, so ware nicht 
einzusehen, warum er nicht auch in seinem weiteren Verlauf auf der Galea 
schmerzen sollte. Trotzdem will ich nicht in Abrede stellen, dass nicht in 
manchen Fallen die durchtretenden Nerven von den harten Muskelfasern ge- 
drttckt werden und durch diesen Drnck auch Nervensymptome, also Neuralgien, 
ausgeldst werden kbnnen. Ich halte das sogar for die Falle far wahrscheinlich, 
in denen der Schmerz anfallsweise auftritt und in den Verlauf des Nerven 
ausstrahlt; hier und da kann man auch durch Druck auf die Nervendurch- 
trittsstellen die Ausstrahlung hervorrufen. Doch muss ich feststellen, dass 
man dieses Phanomen nur selten hervorrufen kann, auch wenn man zweifellos 
den Nerven unter den Fingern hat, und dass, auch wo das Ph&noraen vorhanden 
ist, es viel schneller wflhrend der Behandlung verschwindct als der Druck¬ 
schmerz des Muskels, womit es sich als Folgewirkung der Erkrankung des- 
selben erweist In seltenen Fallen ist auch die Galea aponeurotica druck- 
schmerzhaft; am schmerzhaftesten, manchmal allein schmerzhaft, sind dann 
ihre lateraleu Rander; diese sind dann auch h&ufig far das Geftthl verdickt, so 
dass man wieder den Eindruck erhalt, dass hier einer der Schadelnerven in 
Frage kommt. Vielfaltige Untersuchungen, die ich immer wieder daraufhin an- 
gestellt habe, haben mich belehrt, dass es sich ausnahmslos nicht um Nerven, 
sondern um die Bander der Galea handelt. Sehr schmerzhaft, hart und 
hypertonisch ist in den Fallen, in denen die Affektion des M. epicranius 
in den Vordergrund tritt, auch der M. corrugator, stark schmerzhaft und 
verdickt auch die von ihm bewegte Augenbraue. Auch hier werden 
die schmerzhaften Verhartungen erst fahlbar, wenn es gelingt, die Spannung 
zum Nacblass zu bringen. Am sichersten wird dies erreicht, wenn man 
mit dem Daumenkndchel von der ROckseite des Patienten aus an dem 
liegenden Kopf quer von dem Aussenende der einen Braue bis zum anderen 
in einem Zuge durchfahrt. 

Noch eine bemerkenswerte Stelle verbleibt uns zu erOrtern, eine Stelle 
innerhalb der Orbita. Tastet man mit der Fingerspitze von oben her am 
oberen inneren Winkel der AugenhOhle dem Knochen entlang in die Tiefe, 
so fahlt man hier die Trochlea des M. obliquus superior oculi. Dieses 
Gebilde ist in vielen Fallen ausserst schmerzhaft und, wie der Patient in 
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diescn Fallen sofort angibt, der Ausgangspunkt des Stirnkopfsehmerzes. 
Am schmerzhaftesten pflegt diese Stelle in den Fallen typischer Migrfinc 
zu sein, und ick halte es for wahrscheinlich, dass hier der Entstehungsort 
des Flimmerskotoms ist, indem Schwellung dieses Gebildes durch Druck 
auf den Augapfel die Lichterscheinungen auslost. Bemerkenswert ist die 
wechselnde GrOsse der Trochlea und die Harte und Unebenheit des Ge¬ 
bildes. Haufig wird man durch die leflektorische Spannung des M. orbi¬ 
cularis oculi an genauer Tastung der Trochlea verhindert. 

Weungleich Hypertonus und Verhartung in den Schadelmuskeln bei 
dieseu Fallen nicht selten — etwa in der Halfte der Falle — vorhandeu 
sind, so muss ich doch ausdrttcklich hervorheben, dass sie for den Kopf- 
schmerz nicht die massgebende Rolle spielen, wie das nach der Darstelluug 
der Autoren zu sein scheint. Ich habe immer und immer wieder bei Be- 
handlung dieser Falle, selbst bei ausgepragtem Stirnkopfschmerz, die Er- 
fahrung gemacht, dass man sehr wolil zum Ziel kommt, auch wenn man die 
Schadelmuskeln ttberhaupt nicht massiert, wenn nur die Hals- und Nacken- 
muskulatur sachgemass massiert wird, dass man zu einer Beseitigung der Be- 
schwerden hingegen nicht gelangt, wenn man sich auf die Behandlung der 
Schadelmuskeln beschrankt. Die Schweden allerdiugs legen anscheiuend 
gerade das Hauptgewicht auf die Behandlung dieser Stelleu, aber ich kann 
nur sagen, dass ich, solange ich auf ihre Autoritat bin dieses Prinzip ver- 
folgte, nur ausserst unbefriedigende Resultate hatte, und ich schiebe auch 
die, wie oben hervorgehobeu, wenig ermutigendeu Erfolge Auerbachs auf 
eine Uberschatzung der Wichtigkeit der Schadel„kuotchen“ bei der Be¬ 
handlung. 

Yon uoch geriugerer Bedeutung sind die Verharluugeu im M. tem¬ 
poralis. Ich habe keinen Fall gesehen, wo von hieraus der Kopfschmerz 
verursacht worden ware, obgleich in all diesen Fallen sowohl der M. tem¬ 
poralis, wie der M. masseter — was ja nach dem Gesetz der Koordination 
zu erwarten — hypertonisch und mit Verhartungen durchsetzt zu sein 
pflegen; auch pflegen die Kiefergelenke auf Druck, zeitweise auch spontan, 
schmerzhaft zu sein. 

Das Gesamtbild, das wir nunmehr gewonnen haben, bedarf nur fOr 
die Hemikranie noch einer Erganzung. Als ein Charakteristikum des ob- 
jektiveu Befundes bei Hemikranie habe ich die Veranderuug und hochgra- 
dige Uberempfindlichkeit der Trochlea des M. obliquus oculi superior in 
der Orbita hervorgehobeu und sie zur Erklarung des Flimmerskotoms heran- 
gezogen. Das zweite Charakteristikum des Befundes bei hemikranischem 
Kopfschmerz ist die starke Schmerzhaftigkeit der Innenwand des kleinen 
Beckens, die ihren Hauptsitz in den Iliosakralgelenken und den hvperto- 
nischen Beckenmuskeln hat; die Uberempfindlichkeit ist hier haufig so gross, 
dass schon leichte BerQhrung als heftiger Schmerz empfunden wird. Mit 
der Uberempfindlichkeit des kleinen Beckens korrespondiert ein auffallig 
starker Hypertonus der Muskeln des Epigastrium; er ist eine Reflexwir- 
kung jener Uberempfindlichkeit. Die mit dem hemikranischen Anfall ein- 
setzende pldtzliche Steigerung des Hypertonus der Muskelplatte im Epi¬ 
gastrium bewirkt nun nach meiner Uberzeugung durch Reizung des dahinter 
liegenden Magens die verschiedenen Magensymptome (Aufstossen, Ubelkeit, 
Erbrechen usw.). 

Ich bin mir wohl bewusst, dass mit diesen Andeutungeu diese Frage 
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uicht erschopft ist, muss es mir aber versagen, bierauf naher einzugehen, 
weil eine ausfllhrliche Erdrteruug nur mdglich ist im Anschluss an eine 
Darstellung des muskul&ren Hypertonus des unteren Rumpfes uud seines 
Einflusses auf die Unterleibsorgane. Eine solche Darstellung aber wiirde 
an Umfang der vorliegenden gleichkommen; ich behalte sie mir deshalb fur 
sp&ter vor. 

Hier fQge ich nur noch ein Schema (s. S. 254 n. 255) an zur Ver- 
anschaulichung des Zusammenhangs zwischen Unterleibsstorungen und mus- 
kulSrera Kopfschmerz. 


Reizstellen. 

Wir haben nun ein Gesamtbild der hier vorliegenden Muskelerkran- 
kung gewonnen; wir haben gesehen, dass dieselbe ganz bestimmten Ge- 
setzen folgt, den Gesetzen, nach denen Qberhaupt die Muskulatur gebaut 
ist und funktioniert, dass es sich also urn eine Systemerkrankung der Ge- 
samtmuskulatur, wenigstens dieses Kdrperteils, handelt und nicht um eine 
Lokalerkrankung einzelner Muskeln, und da entsteht die Frage, was ver- 
ursacht denn diese Systemerkrankung, wo ist die gemeiusame Ursaclie fttr 
die Erkrankung aller dieser Muskeln; denn mit der Annahme einer aus- 
schliesslich lokalen Ursaehe ist die Tatsacbe, dass ausnahmslos alle Muskeln 
krank siud, nicht wohl vereinbar. Mit einem Worte also: Gibt es Stellen, 
von denen aus die Gesamterkrankung der Muskulatur ausgeldst wird, wo 
sind sie und welche sind es? 

Auf die Stellung dieser Frage brachte mich die Beobachtung, da>s 
der muskulare Hypertonus von gewissen Stellen aus massgebend zu beein- 
flussen ist. Hierher gehdren vor allem die im Jugulum gelegenen Gebilde. 
Ich hob oben die auffallende Schmerzempfindliclikeit der hier gelegenen Ge¬ 
bilde hervor, speziell der Schilddrlise, der Sternoclavikular- und Sterno- 
costalgelenke. Die Spaunung der im Jugulum befindlichen Muskeln pHegt 
allerdings so stark zu sein, dass es erst nach einiger Behandlung gelingt. 
diese Gebilde Gberhaupt zu erreiehen. Gelingt dies aber einmal, so wieder- 
liolt sich jedesmal das gleiche Ph&nomen. Leichte Bertthrung ndmlich lost 
sofort eine Verstarkung der Spannung der bedeckenden Muskeln aus, 
encrgischer ausgiebiger Druck, der allerdings iiusserst schmerzhaft ist, 
verringert die Muskelspannung augenblicklich; dieselbe stellt sich zwar nach 
AufhOren des Drucks wieder her, erreicht indessen nicht mehr den alten 
Grad, so dass diese Gebilde ftlr die Dauer leichter erreichbar werden. 

Jedcs dieser Gebilde nun Gbt diesen Einfluss auf bestimmte Muskeln: 
die SchilddrOse auf die sie bedeckenden Mm. sternohyoidei, stcrnothyreoidei 
und omohyoidei, die Sternoclavikulargelenke — es handelt sich hier um 
die nach rOckw&rts stark vorspringenden, selir schmerzhaften Gelenkeuden 
der Clavicula — auf die Mm. sternocleidomastoidei, die Sternocostalgelenke 
auf die Mm. scaleni. Vom Sternoclavikulargelenk werden noch andere 
Muskeln beherrscht, das zeigt sich, wenn man in der oben angegebenen 
Weise mit beiden Handen in den Costoclavikularraum zwischen die Mm. 
pectoralis major und minor eingeht. Gelingt es einmal, von hier aus an 
die beiden Gelenke heranzukommen — was auch immer erst nach einiger 
Behandlung mdglich ist —, so weicht momentan die oben beschriebene 
Starre des SchultergQitels, die Clavicula lost sich aus ihrer starren Fixa- 
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Schema zur Veranschaulichung der Entstehung von rauskularem Kopf- 
schmerz durch Verdauungsbeschwerden (Obstipation usw.), Unterleibsstorungen 
u. a. auch der Magenerscheinungen bei Migrane. 

= Reizstellen: Sternoclavikular- und oberste Sternocostalgelenke, 

Hals- und Lendenwirbelgelenke, Iliosakral-, Sakrococcygeal-, Hiift- und Knie- 
gelenke. 
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Diaphragma 

pelvis 



Fig. 5. 


| Zugrichtungen hypertonischer Muskeln: Es gelit ein in gleicher Richtung 
wirkendes Zugsystem vom Knie die Innenseite der Oberschenkel entlang durck 
die vordere und seitliche Bauchwand und das Sternum bis zur Halswirbelsaule 
und zum Schadel; dieses Zugsystem ubertragt eine Spannungsvermehrung 
( ) infolge von Vorgangen in der Bauckhohle oline weiteres bis zum Schadel. 

Bei Migraue wirkt die plotzliche Steigerung des Hypertonus der obersten Seg- 
mente der Mm. recti abd. auf den hinter ihnen liegenden Magen. 
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tion uiid die Supraclavikulargrube wird vollig durchtastbar, man kann den 
M. subclavius und das Ligamentum costoclaviculare — beide sind schmerz- 
haft — zwischen den Fingerspitzen beider H&nde durchgleiten lassen, und 
man konstatiert, dass der schmerzhafteste Punkt hier die Gegend des Sterno- 
clavikulargelenks ist. Die Erreichung dieses Gclenks von hier aus lockert 
indessen nicht nur den Costoclavikularraum, sondern den ganzen Schulter- 
gflrtel; besonders die Mm. pectoralis minor, subscapularis, trapezius und 
levator scapulae geben fiihlbar nach, so dass man die Achselhdhle und 
Supraclavikulargrube auch nach rttckw&rts unter das Schulterblatt hin und 
nach aufw&rts gegen die Schulterhbhe bimanuell durchlasten kann. Hierbei 
zeigt sich, dass auch der scapulare Kopf des M. omohyoideus ausserst 
schmerzhaft und stark hypertouisch ist; bimanueller Druck auf ihn pflegt 
eine weitere fflhlbare Erschlaffung des Schulterrings herbeizufdhren. 

Dasselbe Phftnomen der Steigerung des muskuliiren Hypertonus bei 
leichter Berilhrung, des Nachlasses und dauernder Vermiuderung desselben 
bei energischem Druck zeigen die Halswirbelgelenke fQr die oberen Hals- 
muskeln. Ich sagte oben, dass die Palpation dieser Gelenke durch die sich 
stark dar&ber spannende Muskulatur erheblich erschwert ist. Gelangt man 
mit den Fingerspitzen in ihre Nahe, so steigert sich diese Spannung, sie 
verhindert also die BerQhrung. Man kann nun die Erreichung der Ge¬ 
lenke erzwingen, wenn man statt der Fingerspitzen die stark gebeugten 
Daumenknochel nimmt und die Halswirbelsaule fest zwischen diese fasst; 
allerdings ist diese Manipulation sehr schmerzhaft, aber man konstatiert 
bei ihr, wenn man fest zudrQckt, das interessante PMnomen, dass die ganze 
Halsmuskulatur erschlafft, die vorher starre Halswirbelsaule also locker und 
beweglich wird; besonders auffallend ist das, sobald man das Gelenk zwischen 
Atlas und Epistropheus sicher gefasst hat. Diese Gelenke beberrschen also 
die Muskeln, die die obere Halswirbelsaule bewegen, also die Mm. sterno- 
cleidomastoidei, splenii und longissimi capitis, semispinales und levatores 
scapulae. 

Ein dritter Reizpunkt von ausschlaggebender Bedeutung liegt in der 
oberen Rllckenmuskulatur. Zieht man namlich Arm und Scliulter des (in 
Seitenlage befindlichen) Patienten, vor diesem stehend, stark nach vorn und 
abwarts, so ffthlt man, falls der M. trapezius genftgend entspannt ist, am 
medialen Rande der Scapula auf den Rippen aufsitzend von der Hdhe der 
Spina scapulae nach abwffrts in senkrechter Linie unter einander eine Reihe 
etwa linsengrosser Knbtchen. Druck auf sie ist ausserordentlich schmerzhaft 
und ruft, wenn sie nicht genllgeud getrolfeu sind, eine reflektorische He- 
bung der Schulter nach hinten und oben, also eine Kontraktion dcr Mm. 
trapezius, rhombeidei und levator scapulae hervor, infolge deren die Knot- 
chen sofort wieder unter der Scapula verschwinden. Ist der Druck aber 
gentlgend inteusiv und hat er sie in voller Ausdehnung getroffen, so erfolgt 
im Gegeuteil eine weitere Erschlaffung jener Muskeln und die Schulter 
rtickt noch etwas weiter nach vorn und abwiirts. Die Knotchen, um die 
es sich hier handelt, sind die Insertionen des M. iliocostalis cervicis an den 
Anguli der 3. bis 7. Rippe. Die Erschlaffung verstarkt sich, wenn man 
nach aufwiirts um den Rand der Scapula herum am oberen Schulterblatt- 
winkel liber ein diesem aufsitzendes sehr hartes Knotchen fslhrt und dieses 
energisch bearbeitet; mau flihlt auch hier Hebung der Schulter bei ober- 
Hachlicher Berilhrung, Senkung derselben bei energischem, allseitigem und 
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ausgiebigem Druck. Dieses Knotchen ist die Schulterblattinsertion des M. 
levator scapulae. Also auch hier haben wir Reizpunkte, von denen aus der 
muskulare Hypertonus der Schultermuskel massgebend beeinflusst wird. 

Drei Reizregionen also haben wir, die den Hypertonus der gesamten 
Hals- und Schultermuskulatur bei Bertthrung, also Reizung, steigern, bei 
energischem Druck, also Abstumpfung, verringern; es sind das auf dem 
Rttcken die Insertionen der Mm. iliocostales cervicis und levatores scapulae, 
im Jugulum die Schilddrttse, die Sternoclavikular- und die obersten Sterno- 
costalgelenke, und am Oberhals die Halswirbelgelenke. 

Die Mm. iliocostales cervicis ttben offenbar wegen ihrer exponierten 
Lage einen so weitreichenden Einfluss aus. Ihre Insertionen sind meist 
vom Schulterblatt liedeckt, befinden sich jedenfalls im Spielraum des 
Schulterblatts. Wttrde sich dieses nun ungehindert und frei bewegen, so 
waren diese Insertionen einem bestandigen Scheuern und Reiben ausgesetzt, 
das selbstverstandlich ebenso schmerzhaft sein wtlrde wie der Druck des 
massierenden Fingers. Um dies zu verhttten, wird das Schulterblatt re- 
flebtorisch stillgestellt. Eine Wirkung dieser Stillstellung ist dann die 
Verhartung des M. levator scapulae, der ja einer der Beweger des Schulter- 
blattes ist. 

Bei den anderen Reizregionen handelt es sich, von der Schilddrttse ab- 
gesehen, ttbereinstimmend um Gelenke und zwar um Gelenke, bei denen 
wir nach den objektiven Symptomen das Vorhandensein einer schleichenden 
Arthritis annehmen mttssen. 

Der Hypertonus des Halsnackenmuskeln ist also reflektorisch, er ist 
Folgeerscheinung und zwar Fernwirkung einer schleichenden Arthritis der 
Gelenke, die durch jene Muskeln bewegt werden. Das nun gilt fttr alien 
muskularen Hypertonus und seine Folgeerscheinungen, die Muskelverhar- 
tungen: sie sind immer die Folge chronischer Arthritis, sie sind also immer 
sekundttr, und sie gehdren in die gleiche Symptomengruppe wie die arthro- 
genen Muskelkontrakturen, z. B. bei tuberkulOser Coxitis oder bei chroni- 
schem Gelenkrheumatismus. Von diesen sind sie nur dem Grade nach ver- 
schieden. Der so httufig gehdrte Einwand der Kliniker, es handle sich 
hier um Kontrakturen, hat also eine gewisse Berechtigung, indessen nur 
eine gewisse, denu die Kliniker verbinden mit diesem Einwande immer den 
Gedanken, es handle sich um klinisch irrelevante, in der Brcite des Nor- 
malen liegeode Dinge, und das sind sie keinesfalls. Was den Hypertonus 
und die Muskelverhartungen indessen in praktischer Hinsicht wesentlich von 
jenen Kontrakturen unterscheidet, das ist die Symptomlosigkeit der Arthritis. 
Jedem Hypertonus, jeder Muskelverhartung liegt eine symptomlose Arthritis 
eines durch den betreffenden Muskel bewegteu Gelenks zugrunde. Es ist 
das eine Tatsache von fundamentaler Wichtigkeit sowohl in wissenschaft- 
licher wie besonders in praktischer Hinsicht. Denn eine definitive Be- 
seitigung der durch den muskularen Hypertonus verursachten Beschwerden 
erreicht man ausnahmslos nur, wenn es gelingt, den schleichenden Gelenk- 
prozess zu beseitigen. Darauf also muss bei der Therapie vor allem gc- 
achtet werden. 


Das Wesen der Muskelerkrankung. 

Aber auch in wissenschaftlicher Beziehuug ist diese Tatsache von 
^usschlaggebender Wichtigkeit, denn sie ordnet den muskularen Hyper- 
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tonus und seine Folge, die Muskelverhartung, an die ihnen zukommende 
Stelle in der Pathologic ein. 

In der deutschen Fachliteratur ist, soweit ich sehe, auf Muskel- 
erkrankungen infolge symptomloser Gelenkprozesse noch nicht auf- 
merksam gemacht worden. Den Anstoss, nach diesem Zusanunenhang 
for die Falle yon muskularem Hypertonus zu suchen und ihn, nach- 
dem ich erst auf der Suche war, mit Toiler Regelmassigkeit immer 
zu finden, gab mir die Lektfire von Charcot’s neuen Vorlesungen fiber 
die Krankheiten des Nervensystems (fibers, von Freud, Leipzig-Wien 
1886). Er erortert dort S. 22 ff. an Hand eines Falles von arthrogener 
Lahmung des Oberschenkels und einer Reihe von typischen Fallen 
von chronischem Gelenkrheumatismus mit Muskelkontrakturen in hochst 
geistreicher Weise den Zusanunenhang zwischen Gelenk- und Muskel- 
erkrankungen; er hebt bervor, dass die letzteren zwischen den beiden 
Extremen, atrophischer Paralyse und spastischer Kontraktur, schwan- 
ken (S. 46) und eine Mischung beider (S. 55 f.) sind, dass es aber keine 
feste Beziehung zwischen der Intensitat der Gelenkaffektion und der 
Intensitat der muskularen Symptome gibt (S. 25). 

Die Anwendung dieser Gedanken auf das Symptomenbild des 
muskularen Hypertonus ist fiir mich von der grossten Fruchtbarkeit 
gewesen. Auch hier haben wir es immer mit einem latenten Gelenk¬ 
prozesse zu tun, der sich durch das therapeutische Experiment, wie 
es jedesmal durch die Massage ausgefuhrt wird, als die Ursache der 
Muskelkrankheit erweist, und der Hypertonus ist seinem Wesen nach 
eine spastische Kontraktur geringsten, kaum merkbaren Grades. Wir 
haben es also hier mit einem Krankheitsprocesse zu tun, der eines 
Wesens ist mit dem chronischen Gelenkrheumatismus. Er unter- 
scheidet sich von diesem einmal durch den viel geringeren Grad, vor 
allem aber durch die Symptomlosigkeit des Gelenkprozesses. Bedenkt 
man nun, dass — auch hieruber muss ich mir das Nahere fiir eine 
andere Gelegenheit vorbebalten — 1. dem Muskelrheumatismus eben- 
falls immer ein latenter Gelenkprozess zugrunde liegt und 2. dass 
der muskulare Hypertonus tatsachlich der dem Muskelrheumatismus 
zugrunde liegende Muskelbefund ist, so konnen wir mit vollem 
Recht sagen, dass dus Symptomenbild, um das es sich hier handelt, 
ein versteckter, ein „larvierter“ Rheumatismus ist; der muskulare 
Kopfschmerz ist also ein versteckter, „larvierter“ Rheumatis¬ 
mus des Halses und Nackens. 

Damit haben wir den muskularen Kopfschmerz, den Schwielen- 
und Knotchenkopfschmerz Edingers, dem ihm zugrunde liegenden 
objektiven Befunde nach in die Krankheitsgruppe eingereiht, in die 
er gehort, und damit ihn als einen Spezialfall eines allgemein ver- 
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breiteten, ausserst vielgestaltigen, allerdings, wie sich gerade an diesem 
Beispiel wieder zeigt, noch recht wenig erforschten Leidens erkannt. 

Das klinisclie Bild des mnskulSren Kopfschmerzes. 

£s fragt sich nun: Entspricht dem Befunde des mnskularen Kopf¬ 
schmerzes ein bestimmtes snbjektives Symptomenbild? Auerbach sucht, 
wie ich oben erwahnt babe, eine Differentialdiagnose aufzustellen 
zwiscben diesem Kopfschmerz und einer Reibe von anderen Kopfschmerz- 
formen und meint, dass muskularer Kopfschmerz in etwa */ 4 , Edinger, 
dass derselbe in etwa 2 / 5 der Kopfschmerzfalle vorliegt. Icb habe im 
Laufe der letzten 15 Jahre 312 Falle von funktionellem, d. h. nicbt 
durch irgend eine Organkrankheit, sei es des Schadels, des Gebirns 
oder irgend eines anderen Kopforgans bedingtem Kopfschmerz beobach- 
tet und auf den Muskelbefund untersucht. In all diesen Fallen war 
das oben beschriebene Symptomenbild des muskularen Hypertonus in 
seinen verschiedenen Variationen mit alien ihm zukommenden Merk- 
malen vorhanden. 

Was die hierunter vorhandenen verschiedenen Kopfschmerzformen 
angeht, so habe ich in 23 Fallen, also in 7,4 Proz., keine Begleitsym- 
ptome festgestellt; in diesen Fallen wurde also einfacher, unkomplizier- 
ter Kopfschmerz vorliegen, der sich am ehesten mit dem Edinger- 
scben Schwielenkopfschmerz decken wiirde. Ich muss indessen heute 
sagen, dass sich diese an und fur sich scbon geringe Zahl nach meiner 
heutigen Auffassung noch ganz erheblich verriDgern wurde; denn zu 
Beginn meiner Beobachtungen habe ich die Begleitsymptome vielfach 
unbeacbtet gelassen; aber auch bei den spateren Fallen uberwog in 
den Klagen der Patienten mehrfach der Kopfschmerz derart, dass da- 
durch die Begleitsymptome vielfach vollig in den Hintergrund gedrangt 
worden und erst im Laufe der spateren Beobachtung auffielen, wo- 
durch sie dann mancbmal der Rubrizierung entgingen. Ich mochte 
heute sagen, dass der Kopfschmerz nur hochst selten das einzige 
Krankheitssymptom ist. 

Was nun die Begleitsymptome in den iibrig bleibenden 289 Fallen 
(=92,6 Proz.) anbetrifft, so lag 89 mal (= 28,5 Proz.) Neurasthenie 
vor; diesen vielleicht zuzuzahlen sind eine Anzahl Falle, in denen sich 
einzelne isolierte, am ehesten wohl in das Gebiet der Neurasthenie 
fallende Symptome fanden, wie Gastralgie in 15 (= 4,8 Proz.), Schwin- 
del in 14 (=4,5 Proz.), Schlaflosigkeit in 7 (=2,2 Proz.) Fallen. 
47 mal (= 15,1 Proz.) fand sich akuter und chronischer Muskelrheuma- 
tismus auch in anderen Korperteilen, 41 mal (=12,8 Proz.) akute und 
chronische Stuhlverstopfung, 14 mal (=4,5 Proz.) ein Kopftrauma, 
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lOmal (=3,2 Proz.) Influenza, 8mal (=2,6 Proz.) Chlorose, 5 mal 
(= 1,6 Proz.) Korpulenz, 8 uial (=2,6 Proz.) Hysterie, 5 mal (=1,6 
Proz.) chronischer Alkoholismus, je 4 mal (= 1,3 Proz.) Epilepsie, 
chronische Diarrhoe, Melancholie vor, je 3 mal (= 1,0 Proz.) Gicht, 
manischdepressives Irresein, je 2 mal (=0,6 Proz.) chronische Gonar- 
thritis, Phthisis incipiens, chronische Bronchitis, Gesichtsschmerz, 
Enuresis, Struma, Kryptorchismus, Lues tertiaria, Imbezillitat, apoplek- 
tische Hemiplegie und Hypochondrie, in je 1 Falle (=0,3 Proz.) 
chronische Nephritis, Heuschnupfen, Tic convulsif, Erysipelas, tropische 
Insolation, Ischias, spastische Parese des linken Beines, Pachymenin¬ 
gitis cervicalis hypertrophica, Infantilismus, Nephrolithiasis, Schreib- 
krampf, Myasthenia gravis, Menie re’sche Krankheit, taglich sich wieder- 
holende Ohnmach tan falle, zirkulares Irresein und Paranoia vor. In 
28 Fallen (= 9,0 Proz.) handelte es sich um Hemikranie, wobei als 
das eigentliche Charakteristische der Hemikranie neben dem an- 
fallsweisen Auftreten und der Halbseitigkeit das Flimmerskotom 
und das Erbrechen angesehen wurde; doch sind nur in wenigen der 
Falle diese Symptome samtlich scharf ausgesprochen, meist nur einzelne 
und diese auch haufig nur angedeutet. In 7 Fallen (=2,2 Proz.) 
handelte es sich um Schulkopfweh, d. h. um Kopfschmerz bei Schul- 
kindern, der nur wahrend der Schulzeit und wahrend dieser meist in 
den spateren Unterrichtsstunden auftrat. 

Von 312 Fallen waren 40 (=12,8 Proz.) akute, die iibrigen 272 
(=87,2 Proz.) chronische. Von den akuten Fallen waren die meisten, 
namlich 9, Influenzakopfschmerzfalle, 5 waren traumatischer Kopf¬ 
schmerz, bei 6 waren gleichzeitig Muskelrheumatismus, bei je 3 Obsti¬ 
pation und neurasthenische Symptome vorhanden. 

Ich habe also bei alien moglichen Kopfschmerzformen den Sym- 
ptomenkomplex des muskularen Hypertonus beobachtet, und ich habe 
nicht gefunden, dass bestimmte Formen dieses Symptamenkomplexes 
fur gewisse Kopfschmerzformen charakteristisch waren. Nur die 
Hemikranie bietet insofern etwas Charakteristiscbes, als bei ihr der 
muskulare Hypertonus der unteren Rumpf- und Analmuskulatur sich 
mit dem Hypertonus der Hals-Nackenmuskulatur und einer ausser- 
ordentlichen Schmerzhaftigkeit der Trochlea des M. obliquus oculi 
superior verbindet. 

Auch die Art des Schmerzes bietet bei dem muskulSren Kopf¬ 
schmerz nichts Besonderes. Der muskulare Hypertonus kann vom 
Patienten als neuralgiformer Schmerz — auch Peritz (in der Dis- 
kussion tiber das Referat von Schultze-Bonn fiber Neuralgien und 
ihre Behandlung auf dem XXIV. Kongress ffir innere Medizin 1907 
und in seinem Artikel „Neuralgie, Myalgie" in der Berl. klin. Wocb. 
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1907, Nr. 30) macht darauf aufmerksam, dass viele Neuralgien Myal- 
gien sind —, als Kopfdruck wie bei Neurasthenic oder bei Ermudung, 
als einseitiger, als Stirn- oder Hinterkopfschmerz empfunden werden. 

Allerdings gibt es einige Eigentumlichkeiten, die dem Kenner 
sofort die Vermutung der muskularen Ursache nahelegen. Dahin ge- 
hort besonders die haufige Klage, dass der Kopfschmerz — meist 
handelt es sich hier um Druck und Benommenheit — morgens beim 
Erwachen am starksten sei, sich im Laufe des Vormittags bessere und 
abends fort sei. Diese Schilderung erfahrt man gewohnlich vom 
Xeurastheniker und diese EigentUmlichkeit des neurasthenischen Kopf- 
drucks wird ja gerade als flir diesen charakteristisch yielfach von den 
Autoren angefiihrt. Gerade sie nun ist ein exquisit muskulares Sym¬ 
ptom. Die stark gespannte Muskulatur namlich lockert sich unter dem 
Einfluss der taglichen Bewegungen bis zu einem gewissen Grade, und 
mit dem Nachlass der Spannung tritt eine Verminderung der Beschwer- 
den ein bis zum volligen Yerschwinden. 

Ein zweites Charakteristikum des muskularen Kopfschmerzes ist 
seine Entstehung durch stundenlange Ausilbung gewisser Tatigkeiten; 
dahin gehoren die Handarbeiten der Frauen, wie Stricken, Nahen, 
Hakeln usw., auch anhaltendes Klavierspielen, schliesslich stundenlange 
geistige Tatigkeit. Hierbei handelt es sich — auch bei der geistigen 
Tatigkeit, die ja in Lesen oder Schreiben mit vomiibergebeugtem 
Kopfe besteht — um eine lang dauemde aktive Anspannung der 
Nackenmuskeln, die bei Kopfbeugung den Kopf halten, und der Mus- 
keln des Schultergurtels, die die Schultern bei der Tatigkeit der Arme 
und Hande festhalten mussen. Die andauernde Anspannung dieser 
Muskela ohne zwischengeschobene Erschlaffung steigert den in diesen 
Muskeln vorhandenen Hypertonus, und diese Steigerung kommt dem 
Patienten als Kopfschmerz zum Bewusstsein. 

Drittens ist ein charakteristisches Zeichen far den muskularen 
Kopfschmerz sein Eintritt nach Aufregungen. Psychische Erregung 
namlich steigert den muskularen Hypertonus. Wie plotzlich diese 
Steigerung eintreten kann, dafur erlebte ich ein hochst interessantes 
Beispiel vor einigen Jahren bei einem Sohne von mir. Seine Bauch-, 
Hals- und Nackenmuskulatur war schon seit langerer Zeit hyperto- 
nisch und verursachte seit einigen Tagen Kopfschmerzen. Eines Tages 
nun, wahrend des Unterrichts, wurde plotzlich unvermutet die Anfer- 
tigung einer Klassenarbeit angekOndigt; mein Sohn, der sich mancher 
Liicken bewusst war, bekam hiertiber eineu heftigen Schreck und, wie 
er nachher zu Hause spontan berichtete, im gleichen Augenblick 
starke Kopfschmerzen und TJbelkeit. Nach dem Unterricht legte er 
sich zu Hause ins Bett, und ich fand eine sehr schmerzhafte akute 
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Spannung der Muskeln im Epigastrium und im Nacken, die unter 
entsprechender Bebandlung in einigen Tagen zuriickging. 

Ein viertes Charakteristikum ist die Reaktion des muskularen 
Kopfschmerzes auf Witterungseinfllisse: Kalteeinwirkung, besonders 
Zugluft, vor allem aber die Abkfihlung der Haut iiber den kranken 
Muskeln durch Nasswerden; hierher gehort aucb das Verdunsten des 
abgesonderten Schweisses. Nicht nur direkte KalteeinflQsse, auch 
Fernwirkungen rufen den hjpertonischen Kopfschmerz hervor, z. B. 
ein erst nach Stunden sich einstellender Wetterumschlag; das Wirk- 
same scheint hier die Zunahme der Luftfeuchtigkeit zu sein. Be¬ 
sonders interessant ist die zuweilen zu beobochtende Reaktion des 
Kopfschmerzes auf die atmospharische Elektrizitat; so sagte einer 
meiner Patienten jedes Gewitter 12—24 Stunden vorher. Dass diese 
Propbetengabe an seine kranken Muskeln gebunden war, wurde da- 
durch erwiesen, dass mein Patient die Gewitter nicht mehr heran- 
naben fOhlte, als seine Muskeln so weit hergestellt waren, dass er keinen 
Kopfschmerz mehr bekam. 

Alle diese eigentiimlichen Reaktionen sind deshalb ftir den Mus- 
kelkopfschmerz charakteristisch, weil sie fiir die hypertonische Mus- 
kulatur charakteristisch sind, und sie sind ftir diese charakteristisch, 
weil jene Einflttsse die Agentien sind, auf die das Muskelgewebe 
spezifisch reagiert. Ich werde das an einer anderen Stelle naher aus- 
fuhren. 

Eine besonders bemerkenswerte Eigentflmlichkeit des muskularen 
Kopfschmerzes, die manchmal zu beobachten ist, ist seine Reaktion 
auf Alkoholgenuss. Ich habe drei Falle beobachtet, wo regelmassig 
mit mathematischer Sicherheit auf ein bestimmtes Quantum von ver- 
haltnismiissiger Geringfttgigkeit ein heftiger Kopfschmerzanfall ausge- 
lost wurde; in einem Falle genugte hierzu ein einziges Glas Wein 
oder Bier, so dass der Patient, ein Oberlehrer, bei seiner gewohnten 
Kegelpartie sich gewohnt hatte, Kaffee zu trinken. In den beiden 
anderen Falleu handelte es sich um Geschaftsleute, die den Alkohol- 
genuss nicht vollig vermeiden konnten, ihn aber jedesmal mit einem 
Kopfschmerzanfall bussen mussten, der sie vollig arbeitsunfahig machte. 

In alien drei Fallen verlor sich diese Eigentuinlichkeit mit der 
Besseruug des Muskelzustandes, Ich liess nach genugendem Fort- 
schritt in der Behandlung die Probe machen, und das Alkoholquan- 
tum, das friiher regelmassig einen Kopfschmerzanfall ausgel5st hatte, 
zeigte sich als vollig wirkungslos. Damit war bewiesen, dass auch 
fiir den alkoholischen Kopfschmerz der eigentliche Angriffspunkt die 
Muskulatur, und zwar die hypertonische Muskulatur ist. 

Die eigentiimlichen Reaktionen berichten die Patienten haufig 
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spontan; haufig indessen sind sie dem Patienten noch nicht aufge- 
fallen, kommen ihm aber zum Bewusstsein, sobald man darnach fragt. 
In einer ganzen Reihe von Fallen aber, besonders bei gleichmassigem, 
dauerndem Kopfschmerz, sind sie nicht deutlich ausgesprochen. 
Andererseits sind sie nicht fur eine bestimmte klinische Form des 
Kopfschmerzes charakteristisch. Sie sind bald bei dieser, bald bei 
jener klinischen Kopfschmerzforra nachweisbar und werden ebenso oft 
bei derselben Kopfschmerzform vermisst, oder sind nicht deutlich nach¬ 
weisbar. Es darf auch bei all diesen Erscheinungen nicht vergessen 
werden, dass zu ihrer Konstatierung eine gute Selbstbeobachtung 
durch den Patienten gehort. Wo diese fehlt, also bei weniger intelli- 
genten Menschen, sind derartige Erhebungen iiberhaupt nicht anzu- 
stellen. Dass auch die Tatsachen fehlen, ist damit noch nicht be- 
wiesen. 

Nach allem diesem komme ich zu dem Schluss, dass es eine be- 
stimmte klinische Kopfschmerzform, die dem Befunde des muskularen 
Hypertonus entsprache, also einen Schwielen- oder Knotchenkopf- 
schmerz als bestimmte Kopfschmerzform im Sinne Edingers im 
Gegensatz zu dem neuralgiformen. dem neurasthenischen usw. Kopf¬ 
schmerz nicht gibt, dass vielmehr auch diese Kopfschmerzformen, dass 
iiberhaupt jeder funktionelle Kopfschmerz, mag man ihn klinisch rub- 
rizieren, wie man will, muskuliir ist. Mit anderen Worten: Jeder 
Kopfschmerz, der nicht organisch bedingt ist, ist ein ver- 
steckter, ein „Iarvierter“ Rheumatismus des Halses und 
N ackens. 

Die Ursachen der Verlegung des Nchnierzes in den Kopf. 

Die Frage ist nun: Warum aussert sicli dieser Rheumatismus nicht 
an der Stelle, wo er entsteht, sondern als Kopfschmerz? 

Zum grossen Teil ist der Kopfschmerz entschieden Muskelschmerz. 
Das beweist die tiigliche Erfahrung bei der diagnostischen Palpation 
und der Massage der kranken Muskeln: der Patient gibt sofort bei 
Druck auf dieselben an, dass dies die kranken Stellen seien, und /.war 
entsprechen seine Angabeu immer genau dem Grade der Erkrankung, 
den man durch die Palpation feststellt. Man kann infolge dessen bei 
geniigender Ubung dem Patienten nach dem Ergebnis der Palpation 
auf den Kopf zusagen, wo der Hauptsitz seiner Beschwerden, in diesem 
Falle seiner Kopfschmer/.en ist. 

Es kommen bier zwei Eigentumlichkeiten der Sensibilitiit in Frage. 
Einmal die Tatsache. dass nur die Hautsensibilitat genau lokalisiert 
werden kann, nicht aber die Tiefenseusibilitat. Ich eriunere nur daran. 
wie wenig der Mensch iScluuerzen lokalisieren kann, die in der Tiefe 
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des Korpers ihren Sitz haben. Das gilt auch fl&r Muskelschmerzen, 
wie die taglicbe Beobachtung bei Austibung der Massage lehrt. 
Regelmassig kann der Patient auf die Frage nach dem Sitz rheuma- 
tiscber Scbmerzen nur die Korperregion im allgemeinen angeben; 
haufig sagt er sogar direkt, dass er nicht wisse, wo der von ibm 
empfundene Schmerz seinen Sitz habe, nur wenn man die kranke Stelle 
getroffen hat, sagt er mit voller Sicherheit, dass dort der Ort des 
Schmerzes sei. 

Die zweite Eigentiimlicbkeit, die hier in Frage kommt, ist die 
Erscheinung der Irradiation. Nicht selten gibt der Patient an, den 
Druck an bestimmten Stellen bis in den Kopf hinein als Scbmerz zu 
empfinden; mit Vorliebe ist das z. B. bei Druck auf die Clavikular- 
portion des M. trapezius der Fall, wenn diese stark verbartet ist; 
Schmerz hier zieht dann bis in Schlafe und Scheitel. Aber auch an 
vielen anderen Stellen an Hals und Nacken kommt dies in schweren 
Fallen vor, so am M. levator scap., den langen Nackenmuskeln, der 
Muskulatur zwisehen Scapula und Wirbelsaule. Ubertragung des 
Schmerzes durch Nervenleitung, etwa in der Weise, dass der kranke 
Muskel auf einen sensiblen Nerven druckt, der diese Gegend versorgt, 
ist, wie die obigen Beispiele zeigen — denn direkte Nervenverbin- 
dungen zwisehen diesen Muskeln und dem Kopf existieren ja nicht 

— und wie noch an vielen anderen Beispielen gezeigt werden kann, 
ausgeschlossen. Damit soil nicht gesagt werden, dass nicht gelegent- 
lich auch Druck auf einen Nerven in Frage kommen konnte. Es 
ware ja geradezu sonderbar, wenn der Nervus occipitalis major und 
die Nervi frontalis und supraorbitalis nicht hie und da durch 
Schwellungen der Muskeln, durch die sie durchtreten, in Mitleideu- 
schaft gezogen wOrden. Tatsachlich kommt dies auch zuweilen vor. 
Druck auf die Nervendurchtrittsstelle ruft dann den Kopfschmerz 
hervor; doch ist mir immer aufgefallen, wie selten das der Fall ist 

— im Gegensatz zu den obigen Erscheinungen. Noch eine weitere 
Erscheinung muss hier hervorgehoben werden. Sehr haufig namlich 
werden Scbmerzen der bewegendeu Teile in das bewegte Glied ver- 
legt, so z. B. Scbmerzen in den Muskeln des Oberschenkels in das von 
diesen bewegte Knie. Besonders gilt das fQr leiebte schmerzhafte 
Empfindungen, z. B. die Ermudungsgefiihle, sie werden mit Vorliebe 
aus den Muskeln, in denen sie doch zweifellos entstehen, in die Korper- 
enden verlegt, aus den Unterarmen in die Hande, aus den Waden in 
die Fiisse. In gleicher Weise werden sicher haufig in den Halsmus- 
keln entstehende MuskelgefOhle in den Kopf, als in die von ihnen 
bewegte Extremitat verlegt. 

Aber zur Erklarung aller Falle genligt dies nicht. In vielen 
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Fallen namlich drangen sich vasomotoriscbe Erscheinungen stark in 
den Vordergrund. Ftir den Migranekopfschmerz ist das ja typisch, 
aber aueh in anderen Fallen zeigt sich der Blutgehalt des Kopfes 
ausserordentlich labil: scbon Sinneseindrucke, die man kaum als Auf- 
regungen bezeicbnen kann, genugen, urn Kongestionen zum Kopfe 
hervorzurufen. Hinzu kommt die Eigenttimlichkeit, dass alle Massage 
der hoher am Kopfe, kopfendwarts gelegenen Muskeln keinen genugen- 
den Erfolg hat, wenn es nicht gelingt, die Muskeln von Schulter und 
Nacken zur Entspannung zu bringen. 

Der Einfluss des Hypertonus auf die Zirkulation im Kopfe. 

Gerade diese Erscheinung aber beruht auf dem eigenartigen Ver- 
haltnis der Halsmuskulatur zu den Venen des Kopfes. Die Abfluss- 
verhaltnisse in diesen sind schon normalerweise nicht gQnstig; das be- 
weist das Vorhandensein der beiden Bulbi der Vena jugularis interna. 
Diese Bulbi konnten nicht vorbanden sein, wenn nicht an ihrer Stelle 
eine Stauung des. Venenblutes stattfande; es muss also herzwarts von 
ihnen ein Abflusshindemis scbon normalerweise bis zu einem ge- 
wissen Grade bestehen. Tatsachlich gibt es drei Stellen, an denen 
Schwierigkeiten fiir den Venenabfluss gerade bei Hypertonus, beson- 
ders wenn sich dieser mit Schwellung der Muskulatur verbindet, ent- 
steben mtissen. Die erste ist die Fossa retromandibularis, die Unter- 
ohrgrube. 

In dieser befindet sich in der Tiefe *) die Vena jugularis interna 
den Querfortsatzen der Halswirbel, hier des Atlas, vorgelagert. Nach 
aussen (lateral) lagert sich ihr an der Processus styloideus mit den 
von ihm ausgebenden Muskeln, der M. digastricus und die Ohrspeichel- 
druse. Nach einwarts (medial) von ihr liegen die Muskelbauche der 
Mm. rectus capitis anterior und longus colli, die Carotis interna und 
die Schlundmuskulatur (Mm. mylo- und bucco- pharyngeus). Hieran 
anschliessend legt sich vor sie der M. pterygoideus internus und der 
aufsteigende Unterkieferast, an dessen Riickflache lateral warts wieder 
die Ohrspeicheldruse gelagert ist. Die Vena jugularis interna ist also 
hier in einen Kanal eingeschlossen, der riickwarts und teilweise auch 
vorn von Knochen, sonst mit Ausnahme der Ohrspeicheldrflse von 
Muskeln gebildet wird. Auch die Ohrspeicheldruse muss als ein sehr 
unnachgiebiges Gebilde angesehen werden, da sie von einer fibrosen 
Kapsel umgeben ist, die gerade in der TJnterohrgrube sich durch 

1) Braune, Tab. 5, Fig. 1. — Henke, Atlas: Tafel 13, Fig. 1.—Merkel, 
Handbueh der topographischen Anutomie. Braunschweig 1835-1890. Bd. 1. 
*3. 44711. 
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Derbheit auszeichnet und nach hinten fest mit dem Warzenfortsatz 
verwachsen ist; besonders deren „unterer Rand ist so kraftig, dass 
man ihn bei geeigneter Kopfstellung auch am Lebenden wie einen 
festen Strang durchfuhlen kann“ ! ). Der M. digastricus nun und der 
Processus styloideus mit den an ihm inserierenden Muskeln schlingen 
sich „vor-, ab- und einwarts** 1 2 ) vor die Vene, und ich habe den Ein- 
druck, dass die hierdurch bedingte Einschnftrung die Entstehungsur- 
sache des oberen Bulbus der Vene ist; wahrscheinlich ist der Zweck 
des Processus styloideus der, durch Yerlegung der Insertionstelle dieser 
Muskeln weiter ab* und vor warts die Vene vor volliger Kompression zu 
schiitzen. Nun ist, wie wir oben (S. 250) geseben haben, der in der Unter- 
ohrgrube vorhandene Raum sebr variabel; bei Lordose der Halswirbel¬ 
saule verengert er sich stark. Henke sagt, dass die Spitze des Pro¬ 
cessus styloideus „bei starker Senkung des Kopfes in seiner Verbin- 
dung mit dem Atlas sich vor dem Querfortsatze des letzteren anlegt", 
das ist aber ohne Kompression der Vena jugularis interna kaum denk- 
bar. Die Stellung des Kopfes zur oberen Halswirbelsaule und zum 
Atlas bei Lordose der Halswirbelsaule ist aber, besbnders wenn wie 
regelmassig diese noch durch einen starken Hypertonus der Mm. recti 
capitis posteriores majj. und minn. verstarkt wird, dieselbe wie bei 
Senkung des Kopfes. Hierzu kommen nun noch die hier so haufigen 
Schwellungszustande. Einmal schwellen der M. digastricus und die 
Muskeln des Processus styloideus, wie ohne weiteres durch die Pal¬ 
pation festzustellen ist, hier sehr haufig an. Hinzu kommen die eben- 
falls sehr haufigen Schwellungen des lymphatischen Apparates: der 
Lymphoglandulae jugulares superiores, aber auch der Tonsilla pha- 
ryngea und palatina. Ein Blick in die anatomischen Querschnitte 
dieser Gegend lehrt, dass diese Ereignisse besonders in Verbindung 
mit Muskelschwellongen die Vena jugularis interna stark in Mitleiden- 
schaffc ziehen rnussen, denn sie ist das einzige komprimierbare Gebilde 
— in der Carotis herrscht ein viel zu hoher Druck —, ein Gebilde 
zudem, das nach keiner Seite ausweichen kann. Folge dieser Venen- 
kompression ist aber Blutstauung, in der Schadelhohle, Adiaemorrby- 
sis (Geigel) im Gehim. Dass diese bei langerem Besteben die psychi- 
schen Funktionen stark beeintrachtigen muss, ist klar. Dadurch er- 
klart sich denn auch ohne weiteres der verderbliche Einfluss, den 
Hyperplasien der Rachenmandeln auf die psychische Leistungsfabig- 
keit ausuben. 

Ein zweiter Engpass fur den Blutstrom in der Vena jugularis 


1) Merkel, I. S. 458f. 

2) Henke, Lehrbuch. S. 169. 
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interna liegt an der mittleren Halswirbelsaule — dort, wo diese vom 
M. sternocleidomastoideus gekreuzt wird. Dort befindet sich namlich 
der Gefassstrang des Halses zwiscben den Querfortsatzen der Hals- 
wirbel und dem M. sternocleidomastoideus (Braune Taf. V: Fig. 2), 
und zwar liegen die Gefasse in der Weise eingeklemmt zwischen 
Muskel und Knocben, dass schon normalerweise hier leicht eiue 
Eompression derselben eintreten kann, die natiirlich nur auf die Vene 
wirkt, da die Arterie wegen des in ihr herrschenden Druckes nicht obne 
weiteres komprimierbar ist. Verstarkt wird diese Einklemmung durch 
dieLordose der Halswirbelsaule. Wie oben(S. 247) schon hervorgehoben, 
scbieben sich hierbei die mittleren Halswirbel wie ein Keil zwischen die 
nach unten konvergierenden Mm. sternocleidomastoidei, und die Palpation 
ergibt ohne weiteres die Engigkeit des Zwischenraumes an dieser 
Stelle, der haufig auch noch durch Strangbildungen zwischen Muskel 
und Wirbelsaule, die man nur als pathologische Verwachsungen deu- 
ten kann, verlegt wird. Dieser Tatbestand wurde ausser einer Stauung 
im Scbadelinnern auch eine solcbe in Gesicht und Kopfhaut hervor- 
rufen, da die Vena jugularis externa wohl kaum bei plotzlicher Be- 
anspruchung sofort dieses ganze Stromgebiet aufnehmen kann. So 
erklart sich am leichtesten die so haufig zu beobachtende Eongestion 
des Gesichts und der Ohren, sowohl die chronische wie die akute bei 
Erregungen, Anstrengungen und anderen den Hypertonus steigernden 
Momenten. 

Die dritte Schwierigkeit ftir den Venenblutstrom besteht vor dem 
Eingang in die obere Brustkorboffnung. Hier sind die Blutgefasse 
beiderseits eingelassen in einen pyramidenformigen Hohlraum 1 ), der 
nach ruckwarts von dem Querfortsatz des 7. Halswirbels, dem Hals 
der ersten Rippe und der Lungenspitze, lateral warts von den Mm. 
scalenus medius und anterior und dem Bogen der ersten Rippe, auf 
der sie inserieren, nach vorn von einer Muskelplatte, gebildet durch 
die Mm. sternothyreoideus, omo- und sternohyoideus und sternoclei¬ 
domastoideus, medialwarta von der Luft- und Speiserohre und der 
Schilddrfise gebildet wird. In diesen Hohlraum, der sich nach unten 
in den Brustkorb offnet, mlinden von oben her die Gefasse, vorn die 
Vena jugularis interna, seitlich zwischen dem M. scalenus medius und 
anterior gehen aus ihm hinaus das Armnervengeflecht und die Arteria 
subclavia, und munden in ihn zwiscben dem M. scalenus anterior und 
der vorderen Muskelplatte die Vena subclavia, die sich hier mit der 
Vena jugularis interna zur Vena anonyma vereinigt. Die Lage der 
Venen vorn, d. h. gleich hinter der Muskelplatte, hat offenbar den 


1) Henke, Lehrhuch. S. 1781f. 
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Sinn, die Venen vor einer Kompression durch die ubrigen Gebilde zu 
sichern, sie unter alien Umstanden offen zu balten (Henke, Lehrbuch. 
S. 184). Eine ganz besondere Rolle spielen hierbei noch, worauf Merkel 
(Handbucb II S. 26 f. u. 146) aufmerksam macht, die unteren Zungenbein- 
muskeln, besonders der M. omohyoideus. Er ist mit seiner Zwischensehne 
so in den oberen Rand der Halsaponeurose eingeschaltet, dass er diese bei 
seiner Kontraktion spannt; in gleichem Sinne wirkt der M. sternobyoi- 
deus. Die Vena jugularis interna aber hangt mit der Halsaponeurose 
unmittelbar zusammen (Merkel a.a.O. S. 27), so dass also die Aktion der 
Mm. omohyoideus und stemohyoideus eine Erweiterung des Venen- 
lumens bewirkt. Diese Muskeln nun kontrahieren sich bei jeder In¬ 
spiration, indem sie den Kehlkopf abwarts ziehen; bei jeder Inspira¬ 
tion also findet eine Erweiterung der Vena jugularis interna statt, die 
auf den Venenblutstrom des Kopfes ansaugend wirkt. Diese hdcbst 
sinnreiche Anordnung zeigt, dass die Verhaltnisse fQr den Venenab- 
fluss hier schon normalerweise nicbt giinstig sind; ein weiterer Be- 
weis hierfur ist das Dasein des hier gelegenen Bulbus und der ober- 
halb desselben gelegenen Venenklappen. Nach Merkel. (S. 27) bildet 
hier „besonders der M. sternocleidomastoideus eine gewisse Gefahr, 
indem er sich. bei manchen Bewegungen wulstet und dann das Venen- 
lumen zudriicken wiirde, wenn nicht der M. omohyoideus und die 
Aponeurose durch ihren Zug an ihr entgegenwirkten“. 

Stark vergrossert wird diese Gefahr durch den muskularen Hyper¬ 
tonus der Halsmuskulatur. Schon allein die ganz gewohnlich mit ihr 
verbundene Muskelschwellung kann, wie ein Blick auf den Durchschnitt 
bei Merkel (II, S. 26) lehrt, gerade die Vene stark verengen. Aber 
der Hypertonus an sich bedeutet schon eine Stromerschwerung; denn er 
verringert, wie ich oben (S. 248 f.) hervorgehoben habe, die Exkursions- 
breite gerade der Mm. omo- und sternohyoidei, indem er die respira- 
torischen Kehlkopfbewegungen hemmt und schliesslich stillstellt; da- 
mit wird die Pumpbewegung an der Vene in ihrer Ausgiebigkeit ver¬ 
ringert und schliesslich eingestellt. Eine zweite Wirkung des Hyper¬ 
tonus, die sich besonders mit der Lordose der Halswirbelsaule verbin- 
det, ist die Herabziehung der Halsorgane in den Brustkorbeingang. 
Damit aber steigt die Schilddriise aus ihrer Kadaverstellung oberhalb 
des Brustkorbeingangs herab und stellt sich in diesen hinein, ein Befund, 
der, wie ich oben (S. 248) ausgefiihrt habe, sehr haufig ist. Diese 
Stellung der Schilddriise aber bedeutet eine starke Verengerung des 
Gefassspaltes, die naturgemass gerade die Vena jugularis in erster 
Linie treffen muss. Der muskulare Hypertonus der Hals- und Nacken- 
muskulatur bedeutet also auch an dieser Stelle ein starkes Hindernis 
fiir den Venenblutstrom und damit eine Stauungsursache fur das 
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ganze Gefassgebiet des Kopfes. Gerade an dieser Stelle zeigfc sich 
haufig, dass dieses Hindernis nicht etwa nur theoretisch konstruiert 
ist; man sieht namlich gerade bei ausgesprochener Halslordose haufig 
die Vena jugularis externa, die an dieser Stelle in die Vena subclavia 
oder den Venenwinkel (Merkel II, S. 133) einmiiudet, als kleinfinger- 
dicken Strang vom Schltisselbein nach oben ziehen, der nur bei tiefen 
Inspirationen auf Augenblicke kollabiert. 

Diese drei Stromhindernisse gelten nun nicht nur fur den Venen- 
blutstrom, sondern auch fur den Lymphstrom, da auch im Lymphge- 
fasssystem kein positiver Druck herrscht und seine Anordnung hier 
dem Veneusystem entspricht: die Lymphgefasse des Kopfes und 
oberen Halses sammeln sich in dem Plexus lymphaticus jugularis, der 
die Vena jugnluris interna begleitet, und dieser mit den Lymphge- 
fassen des unteren Halses vereinigt, setzt sich fort in den Truncus 
lymphaticus jugularis, der sich „links mit dem Ductus thoracicus ver¬ 
einigt, rechts entweder selbstiindig in den Winkel miindet, in welchem 
Vena subclavia und jugularis interna znsammentreften, oder auch in 
dem Truncus lymphaticus communis endigt” (Merkel II. S. 131 f.). 
Ffir den Lymphstrom bestehen also die gleichen Abtlussschwierigkeiten 
in der Mitte der Halswirbelsaule und am Jugulum, wie fur den Venen- 
blutstrom. Man findet infolge (lessen selir haufig bei dem inuskularen 
Hypertonus rnehr oder wcniger zahlreiche Lymphknoten von Erbs- bis 
Haselnussgrbsse und grosser, die sich offenbar uuter dem Einfluss der 
Lymphstauung vergrbssert haben. Gerade an der Gruppierung dieser 
Lymphknoten kann man den Sit/, des Stromhindernisses hiiufig mit 
aller Deutlichkeit erkeuuen. indent man im eiuen Falle nur unter dem 
Ohr einen vereinzelten Knoten findet, im anderen Falle eine Gruppe 
von Knoten zwischen der oberen Hiilfte des M. sternocleidomastoideus 
und dem Unterkiefer und eine Yergrbsserung der Gaumeu- und liachen- 
mandeln, in eiuein dritten Falle ausserdem noch Knoten zwischen 
Clavicula und M. sternocleidomastoideus, so dass im ersten Falle sich 
das oberste, im zweitem Falle das mittlere, im dritten Falle das 
untere Stromhindernis als das wiehtigste markiert. Haufig auch zeigt 
sich der verschiedene Grad der Stromhinderung an der verschiedenen 
Grosse der Knoten. 

Bei starkerer Entwicklung der Lymphknotenschvvellung entsteht 
das Bild des lymphatischeu Habitus, und ich bin der Vberzcugung, 
dass der muskuliire Hvpertonus von Hals, Nacken, JSchultern. den ich 
in den von mir untersuchten Fallen immer in seharfster Weise aus- 
gesprochen fand, die eigeutliche Ursache dieses Zustandes ist. 

Auch das plbtzliche Erblassen, das man manclimal bei Erreguugen 
sieht, das auch einzelne Falle von Migrtiue kennzeichnct, lasst sich 
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ohne weiteres durch eine Lymphstauung infolge plotzlicher Steigerung 
des muskularen Hypertonus erklaren, ganz analog dem plotzlichen 
Erroten infolge venoser Stanung. 

Vor allem aber sind diese Beziehungen zwischen Blut- und Lymph- 
strom einerseits und Muskulatur andererseits die eigentliche Ursache 
dafur, dass der muskulare Hypertonus yon Hals und Nacken so selten 
an seinem eigentlichen Sitze, vielmehr fast immer als Kopfschmerz 
empfunden wird. Fast immer namlich kombiniert sich mit ihm eine 
Stauung der Blut- oder Lymphstromung im Kopfe und damit eine 
Erhohung des Drucks der CerebrospinalflQssigkeit, deren Abflusswege 
das Lymphgefasssystem und besonders die venosen Sinus der Schadel- 
hohle (Merkel I, S. 79), also die Vena jugularis interna, sind. Dass 
aber Erhohung des Drucks der Cerebrospinalflussigkeit Kopf¬ 
schmerz yerursacht, haben die mit der Lumbalpunktion gemachten 
Erfahrungen experimentell erwiesen: Offergeld 1 ), Chaput 2 ) und 
Poliak 3 ) konstatierten, dass der nach Lumbalanasthesie auftretende, 
haufig langdauemde Kopfschmerz nach nochmaliger Vomahme der 
Lumbalpunktion, bei der sich erbohter Druck im Duralsack, bezw. in 
den Hirnyentrikeln (Poliak) ergab, prompt verschwand. 

Die Annahme, dass der Kopfschmerz bei dem muskularen Hyper¬ 
tonus teilweise durch eine Drucksteigerung in der Cerebrospinalfliissig- 
keit yerursacht ist, erklart die schon oben erwahnte Tatsache, dass 
Massage der am Schadel selbst befindlichen kranken Muskeln nur so 
unsichere Resultate gibt, wahrend die sachgemasse Behandlung der 
Hals- und Nackenmuskeln allein auch bei ganzlicher Vernachlassigung 
der Schadelmuskeln fast immer yollen und schnellen Erfolg erzielt 

Diese Annahme erklart ferner, warum der muskulare Kopfschmerz 
so selten isoliert vorhahden, sondern fast immer mit anderweitigen 
yorwiegend neurasthenischen Symptomen verbunden ist. Diese Sym- 
ptome sind eben die Folge der gestorten Blut- und Lymphzirkulation 
im Gehirn. Gerade die Kombination von Reizbarkeit und Schwache, 
die die Neurasthenic charakterisiert, ist das Kennzeichen der Funktion 
eines Organes, das unter dem Einflusse der BlutstauuDg steht. Man 
vergegenwartige sich nur die Eigenart des Stauungskatarrhs des Magens 
bei unkompensiertem Herzfehler; sein Symptomenbild setzt sich zu- 
sammen aus abnormer Reizbarkeit gegeniiber den Ingestis und Schwache 

1) Zentralblatt f. Gynakologie. 1907. Nr. 10. S. 290. 

2) Bull, et m4m. de la soc. de chir. de Paris XXXII. p. 131, referiert im 
Zentralbl. f. Chirurgie. 1906. Nr. 26. S. 739. 

3) Poliak, Mitteilungen a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 18. Heft 1, 
referiert im Zentralbl. f. innere Medizin. 1908. Nr. 21. S. 555. 
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bei Verarbeitong derselben, ebenso wie das Symptomenbild der Neu¬ 
rasthenic. 

Der Einfluss des Hypertonus auf die Schilddriise. 

Ffir manche Begleiterscheinungen des muskularen Kopfschmerzes 
spielt wahrscheinlich auch die Schilddriise eine Rolle. Ich hob oben 
ihre ausnahmslos auffallende Druckempfindiichkeit in alien diesen 
Fallen hervor. 

Nun ist die Anordnung der Lage dieser Druse sehr bemerkens- 
wert. Sie ist namlich eingeschaltet zwischen die Luftrohre mit ihren 
ziemlicb harten Knorpelringen und die Mm. sternohyoidei, sternotby- 
reoidei, omohyoidei und die unteren Enden der Mm. sternocleidomas- 
toidei 1 ). Ruckwarts befindet sich das feste Widerlager der Wirbel- 
saule und der Mm. longi colli und scaleni. Dass diese Lagerung 
zwischen Luftrohre und Muskeln, wenn ich so sagen darf, Absicht ist, 
geht daraus hervor, dass vorn, wo die Muskeln beider Seiten einen 
Spalt frei lassen, nur der schmale Isthmus der Druse ist, aber auch 
dieser befindet sich noch in gleicher Hohe mit den Zwischensehnen 
der Mm. omohyoidei, untersteht also noch der Wirkung der Hals- 
aponeurose, die sich quer fiber das Jugulum spannt und von diesen 
Muskeln bewegt wird 2 3 ). Die Ruckseite der Drfise nun ist mit Ban¬ 
dera am Kehlkopf und den obersten Trachealringen befestigt, muss 
also deren Bewegungen „genauestens“ folgen; ihre Vorderflache da- 
gegen wird durch jene Muskeln an die Luftrohre angedruckt a ). Bei 
der rhythmischen Auf- und Abbewegung von Kehlkopf und Luft¬ 
rohre bei der Atmung nahern Und entfernen sich diese Muskeln im 
gleichen Rhythmus um ein Gewisses von der Luftrohre, fiben also 
einen regelmassig im Takte der Atmung an- und abschwellenden Druck 
auf die dazwischen liegende Druse aus. Dieser druckpumpenartige 
Mechanismus ist offenbar in hohem Grade geeignet, die Entleerung 
des Venenblutes, der Lymphe und vor allem des Sekretes aus der 
Drfise zu befordem, und gerade dies ist zweifellos der Zweck jener 
Anordnung der Lage der Schilddriise. 

Damit ist aber gesagt, dass die Schilddriise fur ihre Zirkulation 
und ihre Sekretenleerung auf das normale Funktionieren jener Druck- 
pumpe angewiesen ist. Diese muss sich aber in ihrer Wirkung ver- 
ringera, je mehr sich die SchilddrQse aus ihrer Kadaverstellung nach 

1) Siehe Braune, Tab. 7 und 8. — Merkel, JI. S. 26. Fig. 10. — Spalte- 
holtz, Handatlas. Leipzig 1898. II. Fig. 307. 

2) Merkel, II. S. 25 ff. 

3) A. a. O.. S. 60 f. 
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abwarts entfernt, und ist die Driise, wie so baufig in diesen Fallen, 
einmal im Thoraxeingang, so befindet sie sich ausserhalb des Bereichs 
jenes Mechanismus. Dazu kommt, dass, wie wir gesehen haben, jene 
Muskeln bei der in diesen Fallen vorhandenen Halslordose jene rhyth- 
mische Auf- und Abbewegung bei der Atmung uberhaupt mebr oder 
weniger eingestellt haben. Liegt also einmal ein Hypertonus der 
Halsmuskulatur vor, so ist die Zirkulation und die Sekretentleerung 
der Schilddriise mehr oder weniger geschadigt. Das kann bei der 
Scbilddriise ebensowenig wie bei anderen Organen obne sch&dliche 
Folgen bleiben. Wir haben also bierin die Ursache der strumosen 
Entartung dieses Organs zu suchen, die bei dem muskularen Hyper¬ 
tonus, wie ich oben hervorhob, so ausserordentlicb haufig ist. 

Es kombiniert sich also hier eine Degeneration der Schilddriise 
mit einer Zirkulationsstorung in derselben und mit mangelbafter Sekret¬ 
entleerung. Dass dies nicht obne Riickwirkung auf die Funktionen 
der nervosen Zentralorgane bleibt, ist bei dem grossen Einfluss der 
Schilddriise auf diese zu erwarten. Manche der Nebensymptome des 
muskularen Kopfscbmerzes werden also auch als Wirkung der Er- 
krankung der Schilddriise und ihrer mangelbaften Funktion an gesehen 
werden miissen. 

Der Einfluss der Halsmuskulatur auf die Schilddriise und auf die 
Blut- und Lymphzirkulation drangt uns zu dem Schluss, dass wir es 
bei dem muskularen Kopfschmerz nicht mit einem isolierten, zwar 
unangenehmen, doch Verbaltnismassig irrelevanten Symptom zu tun 
haben, dass der Kopfschmerz vielmebr hier nur ein Einzelsymptom 
eines grosseren Krankbeitsbildes ist. Dieses Einzelsymptom kann das 
Bild vollkommen beherrschen, dann haben wir den typischen musku¬ 
laren Kopfschmerz, es kann aber auch mehr oder weniger zurucktreten 
gegeniiber den anderen Zugen des Krankbeitsbildes; man wird dann 
von einer Neurasthenie, einer Hvsterie, oder je nachdem sich noch 
Ziige anderweitigen Krankseins hineinmischen, von einer Influenza, 
einem Rheumatismus, einer Korpulenz, einer Chlorose sprechen. 

Der Kopfschmerz kann hierbei sogar vollig fehlen trotz vorhan- 
denen scharf ausgesprochenen muskularen Hypertonus, so dass lediglich 
die anderen Komponeuten das Krankheitsbild bestimmen. So ist z. B. 
die Neurasthenie immer, auch wenn bei ihr kein Kopfschmerz vor- 
banden ist, mit einem scharf ausgesprochenen muskularen Hypertonus 
der Hals- und Nackenmuskulatur verbunden. 

Diese Tatsache stellt uns vor die interessante und wichtige Frage, 
auf die ich hier nur hindeuten will, wie sich der larvierte Hals-Nacken- 
Rheumatismus, dessen Symptom der Hypertonus ist, zu jenen Krank- 
heitszustanden verhalt. 
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Atiologie. 

Bei der Frage nach den Ursachen des muskularen Kopfschmerzes 
haben wir dreierlei zu unterscheiden: 

1. Welches sind die Ursachen des Hjpertonus der Hals- und 
Nackenmuskeln? 

2. Warum ist der Hjpertonus der Hals-Nackenmuskeln das eiue 
Mai mit Kopfschmerzen verbunden, das andere Mai nicht? 

3. Welche Gelegenheitsursachen rufen den einzelnen Kopfschmerz- 
anfall hervor? 

Wir haben gesehen, dass der muskulare Hjpertonus von Hals 
und Nacken ausgelost wird von einer latenten chronischen Arthritis 
der Sternoclavicular-, Sternocostal- und HalswirbelgeleDke. Unsere 
erste Frage musste also lauten: Welches ist die Ursache dieser chro¬ 
nischen Arthritis? Auf diese Frage kann ich nur antworten: ich weiss 
es nicht Ich habe diese chronische Arthritis nie entstehen sehen. 
Sie war in meinen Fallen immer schon vorhanden, und es war in der 
Anamnese kein Moment zu erkunden, das als Ursache hatte ange- 
sprochen werden konnen. Da sich unter diesen Fallen schon Kinder 
von wenigen Jahren befanden, so neige ich dazu, diese Arthritis als 
ein mehr oder weniger kongenitales, jedenfalls in fruhester Jugend er- 
worbenes Leiden anzusehen. Dasselbe wiirde fur den Hjpertonus 
gelten. Ich erinnere daran, dass F. A. Hoffmann (Lehrb. d. Kon- 
stitutionskrankheiten), ebenso wie einige franzosische Autoren *), den 
Rheumatismusfor eine konstitutionelle Krankheit halten; Konig (zitiert 
bei Lorenz S. 241) ist derselben Ansicht bezOglich der Mjositis. 
Beide Krankheiten gehoren aber mit dem muskularen Hjpertonus aufs 
engste zusammen. Weiteres lasst sich vorlaufig nicht sagen; eine 
Losung dieser Frage muss weiterer klinischer Beobachtung vorbehal- 
ten bleiben. 

Die letzte Ursache des muskularen Hjpertonus ist also unbe- 
kannt Ich muss indessen hervorheben, dass der Hjpertonus nicht 
eine einfache Funktion der latenten chronischen Arthritis ist in dem 
Sinne, dass der Intensitat der Arthritis einfach die Intensitat des 
Hjpertonus entsprache. Im Gegenteil, es ist im hochsten Grade be- 
merkenswert, dass bei ganz geringeu Gelenkveranderungen der hoch- 
gradigste Hjpertonus mit den starksten Beschwerden bestehen kann, 
wahrend umgekehrt bei hochgradigen Gelenkveranderungen, ja bei 
direkter in die Augen fallender Arthritis deformans nicht selten ver- 
haltnismassig geringer Hjpertonus vorhanden ist. Das Verhaltnis der 

1) Lorenz, Die Muskelerkrankungen. Wien 1S98—1904. S. 2fF. 
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Gelenk- und Muskelveranderungen zu einander ist also ganzlich inkou- 
stant. Diese Tatsache entspricht der Feststellung Charcots 1 ), dass 
es (bei arthrogener Atrophie und Paralyse der Muskeln) keine feste 
Beziehung gibt zwischen der Intensitat der Gelenkaffektion und der 
Intensitat der atrophischen und paralytischen Symptome. Es scheint 
sicb also auch bier um ein allgemeines Gesetz zu handeln, dass zwar 
diese Muskelerkrankungen die Wirkvjng von Gelenkerkrankungen sind, 
aber dass diese beiden Krankheitsprozesse in ihrer Intensitat unab- 
bangig von einander sind. 

Daraus folgt, dass die Intensitat des muskularen Hypertonus von 
anderen Faktoren nocb abhangig sein muss, und das sind die oben 
schon von mir angefuhrten Momenta, namlich Uberanstrengung, 
geistige sowohl als korperliche, Aufregung, Temperaturwecbsel, der 
Alkobol und in einzelnen Fallen die Luftelektrizitat. Icb will das 
oben Gesagte nicht wiederholen, bier vielmehr nur auf die ausschlag- 
gebende Bedeutung der korperlichen tJberanstrengung gerade ffir den 
Hypertonus der Hals-Nackenmuskeln hinweisen. Es scheint namlich 
wenig beacbtet zu sein, dass gerade fttr diese Muskelgruppe die Ge- 
fabr der t)beranstrengung viel grosser ist als flir irgend welche anderen 
Muskeln des Korpers. 

Der Kopf namlich ist der einzige Korperteil, der nur bei horizon- 
taler Lagerung des ganzen Korpers zur Ruhe gebracht werden kann. 
Die Gelenke zwischen Schadel und Wirbelsanle und die Verbindungen 
zwischen den einzelnen Halswirbeln sind so locker und frei beweg- 
lich, dass nicht nur im Stehen, sondern auch im Sitzen, ja selbst dann, 
wenn der Kopf im Sitzen angelehnt wird, immer noch aktive Muskel- 
tatigkeit eingreifeu muss, um ihn am Herabfallen zu verbindern. Aus 
diesem Grunde gehoren offenbar die Muskeln des Halses nnd Nackens, 
obgleich der Kopf doch zu eigentlich mechanischen Arbeitsleistungen 
nicht bestimmt ist, auch nicht verwendet werden kann, zu den starkst 
entwickelten Muskeln des Korpers; sie mflssen es sein, weil sie un- 
ausgesetzt arbeiten mussen, und die Grosse die 3 er Arbeit darf nicht 
unterschatzt werden; betragt doch das Gewicht des Kopfes beim Er- 
wachsenen 7,1 Proz., beim Neugebomen sogar 27 Proz. des gesamten 
Korpergewichts, bei einem Knaben von aunahemd 2 Jahren wurden 
sogar 28,1 Proz. konstatiert 2 ). Das bedeutet, dass die Hals-Nacken- 
muskeln wahrend der gesamten Tagesstunden vom Aufstehen morgens 
bis zum Niederlegen abends unaufhorlich ein Gewicht zu balanzieren 

1) a. a. O. S. 23. 

2) Berechnuntr naeli den Angaben bei Vierordt, Tabellen. 3. Auflage. 
•Tena 1000. S. 32 f. 
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haben von 5 kg beim Erwachsenen (von 70 kg), von 1 kg beim Neu- 
gebornen, von ca. 2 kg beim 2 jahrigen Kinde. Eine so stark und un- 
ausgesetzt beanspruchte Muskelgruppe kann nattlrlich leicht tlberan- 
gestrengt werden. Uberanstrengung eines Muskels fUhrt aber immer 
zu Hypertonus. 

Am gefahrlichsten fur die Hals-Nackenmuskulatur ist nun in 
dieser Hinsicbt nicht korperliche, sondern geistige Arbeit. Korper- 
liche Arbeit namlich verlauft ausnabmslos rhythmisch, d. h. die Mus- 
kelkontraktion wird hierbei in bestimmtem mehr oder weniger regel- 
massigem Takte von einer Erschlaffung abgelosi Icb erinnere nur 
an den Typus aller korperlichen Arbeit, das Geben: beijedem Schritte 
miissen sich die Muskeln der Korperseite, deren Bein auf dem Boden 
aufsteht, bis zum Kopfe bin kontrabieren, um Kopf und Rumpf vom 
Fall auf die Seite des schwebenden Beines abzuhalten, wahrend die 
Muskeln dieser Seite gleicbzeitig erscblaffen; wird das schwebende 
Bein auf den Boden gesetzt, so kontrahieren sich die Muskeln dieser 
Korperseite, und die Muskeln der anderen erscblaffen. So erschlaffen 
und kontrahieren sich abwecbselnd die Muskeln einer Korperseite beim 
Geben, und ahnlich ist es bei jeder Arbeit, die nicht im Stehen oder 
Sitzen verrichtet wird. Dieses Spiel zwiscben Kontraktion und Er¬ 
schlaffung ist aber fur die Muskulatur von hochster Wichtigkeit; denn 
hiervon hangt ihre regelmassige Durchblutung ab 1 ). Bei einfach 
tonischer Kontraktion ohne Erscblaffungspausen ermiidet, wie jeder- 
mann aus dem beliebten Experiment des wagerecbt gehaltenen Armes 
bekannt ist, der Muskel sehr schnell. 

Eine solcbe pausenlose toniscbe Kontraktion der Hals-Nacken- 
muskeln erfordert aber jede geistige Arbeit Geistige Arbeit ist aus¬ 
nabmslos mit Lesen oder Schreiben verbunden; wahrend dessen sitzt 
man mit vornubergebeugtem Kopfe. Die Nackenmuskeln haben also 
ohne Pause, manchmal stuudenlang, das Gewicht des vornuberhangen- 
den Kopfes zu tragen. Dass das sehr leicht zu einer Uberanstrengung, 
also zu Hypertonus derselben fiibren kann, ist begreiflich, und ich 
mochte hierauf zum grossten Teil die Kopf- und neurasthenischen Be- 
schwerden der geistigen Arbeiter zuruckftihren. Ich mochte das des- 
halb, weil auch andere Arbeiten, die im Sitzen mit vornttbergebeugtem 
Kopfe, aber ohne geistige Anstrengung verrichtet werden, wie z. B. 
die Handarbeiten der Damen, ebenso leicht zu den gleichen Beschwer- 
den fhhren. 

Hieraus erklart sich auch die grosse Verderblichkeit der Verktir- 


1) U. a. Hermann, Lehrbuch der Physiologie. 8. Aufl. Berlin 1880. 
S. 269. — Lorenz a. a. O. S. 479f. 
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zung der Bettruhe fur die geistige Leistungsfahigkeit; sie verkurzt den 
Hals-Nacken-Muskeln die einzige ihnen mogliche Erholung. Anderer- 
seits erklart sich hiermit der grosse Nutzen, den die absolute Bett¬ 
ruhe Patienten jener Art bringt; sie bringt endlich ihre iiberanstreng- 
ten Kopf- und Nackenmuskeln zur Ruhe. Es erklart sich damit aucb, 
warum so haufig gerade Schulkinder von Kopfschmerzen befallen 
werden, und nicht selten gerade geistig sebr gut beanlagte; das Still- 
halten ihres Kopfes, der verhaltnismassig noch viel schwerer ist, als 
der des Erwachsenen, bringt ihre Hals- und Nackenmuskeln zu tlber- 
anstrengung und Hypertonus. 

Unsere zweite Frage lautet: "Warum ist der muskulare Hyper¬ 
tonus der Hals-Nackenmuskeln das eine Mai mit Kopfschmerzen ver- 
bunden, das andere Mai nicht? Der Kopfschmerz geht, das ist durch 
langere Beobachtung an demselben Patienten sicher festzustellen, dem 
Grade des Hypertonus parallel. Ein gewisser Grad von Hypertonus 
verlauft symptomlos; das lasst sich in jedem Krankheitsfalle dadurch 
nachweisen, dass auch an anderen Korperstellen Muskelhypertonus 
besteht, der keine Besch werden macht. Es entspricht den Beobach- 
tungen, die der Arzt bei alien Krankheitszustanden macht; jede krank- 
hafte Veranderung muss einen gewissen Schwellenwert (iberschritten 
haben, ehe sie sich dem Patienten durch subjektive Empfindungen be- 
merkbar macht; ich erinnere nur an den Furunkel, der immer erst 
bemerkt wird, wenn er schon eine gewisse Grosse erreicht hat. Dieser 
Schwellenwert ist aber fur den einzelnen Menschen ausserordeutlich 
verschieden; ich erinnere an den Typhus ambulans; ist doch sogar 
Pneumonie als Ursache anscheinend plotzlichen Todes festgestellt 
worden 1 ). Insbesondere ist die Schmerzempfindlichkeit verschiedener 
Menschen untereinander sehr verschieden; man vergegenwartige sich 
nur das verschiedene Verhalten verschiedener Menschen bei einer 
Wundnaht. Dieselbe individuelle Verschiedenheit besteht gegenliber 
dem muskularen Hypertonus; wahrend in einem Falle heftige Be- 
schwerden bestehen bei einem verhaltnismassig geringen Grade von 
Spannung, findet man auf der anderen Seite hie und da hochgradig- 
sten Hypertonus, ohne dass subjektive Beschwerden geklagt werden. 
Diese Tatsache konnte Zweifel an dem ursachlichen Zusammenhang 
zwischen Hals-Nacken-Hypertonus und Kopfschmerz erwecken, und 
ich gestehe gem, dass sie mich jahrelang stutzig gemacht haben. 
Diese Zweifel miissen aber schwinden gegenuber 

1. dem unmittelbaren Gefuhl des Patienten, der mit voller Sicher- 


1) Hofmann, Lehrbuch der gerichtlichen Medizin. 4. Aufl. Wien und 
Leipzig 1887. S. 367. 
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heit die hypertonischen Muskeln bei Druck als den Sitz seiner Be¬ 
schwerden angibt, 

2. dem dem Auf- und Absehwanken des Hypertonus vollig paralle- 
len Auf- und Absehwanken der Beschwerden, 

3. dem Yerschwinden der Beschwerden bei geniigender Vermin- 
dernng des Hypertonus. 

lmmerhin muss zugegeben werden, dass diese Momente, wenn sie 
auch geeignet sind, die Beziehungen zwischen Hypertonus und Kopf¬ 
schmerz aufzuhellen, doch keine vollig ausreichende Ant wort geben 
auf die Frage, warum ein Grad von Hypertonus, der dem einen hef- 
tige Kopfschmerzen verursacht, einem anderen scheinbar keine Be¬ 
schwerden macht. Aber diese Frage ist tiberhaupt wenigstens zur 
Zeit fur den Arzt nicht losbar; denn sie ist die Frage, warum die 
Individuen auf gleiche Krankheitszustande iiberhaupt verschieden 
reagieren, sie begegnet uns auf alien Gebieten; ich erinnere z. B. an 
den Plattfuss, der bei vollig gleichem Befunde im einen Falle die 
hochgradigsten, im anderen Falle gar keine Beschwerden macht. Hier 
stehen wir vor dem Geheimnis der Individualitat, das der Arzt kennen 
und mit dem er in jedem Falle rechnen muss, das aber vorderhand fur 
ihn unlosbar ist. 

Unsere dritte Frage lautete: Welches sind die Ursachen eines 
Kopfschmerzanfalles bei vorhandenera Hypertonus? Nur in einer 
Minderzabl der Falle namlich ist der Kopfschmerz permanent. Meist 
tritt er anfallsweise auf. Aber auch zwischen den Anfallen im be- 
schwerdefreien Zwischenraum ist der Hypertonus vorhanden. Warum 
ist nun in diesen Fallen heute Kopfschmerz vorhanden und morgen 
nicht Die Palpation ergibt, dass die Ursache im Wechsel des Grades 
des Hypertonus liegt; bei geniigender Ubung kann man namlich fest- 
stellen, wie schon gesagt, dass die Beschwerden dem Grade des Hyper¬ 
tonus vollig parallel gehen; in glinstigen Fallen beobachtet man ge- 
legentlich wabrend der Massage die Verringerung des Hypertonus und 
Hand in Hand damit die Abnahme der Beschwerden. Die Momente aber, 
die steigernd auf den Hypertonus wirken und damit den einzelnen 
Anfall hervorrufen, habe ich schon mehrfach hervorgehoben, es sind 
die Uberanstrengung, die Aufregung, der Witterungswechsel, die Luft- 
elektrizitat und der Alkohol; ich verweise deswegen auf das S. 261 f. 
und 274 f. Gesagte. 

Auf ein ebenso praktisch wichtiges wie theoretisch interessantes 
Moment muss ich indessen noch naher ein gehen, namlich das Trauma. 
Auch hier muss ich ein allgemeines Gesetz vorausschicken, das sich 
mir in alien in Betracbt kommenden Fallen ausnahmslos bestatigt hat: 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 19 
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Jede Verletzung eines Skelettteils, also eines Knocbens oder Gelenkes, 
sei sie eine einfache Kontusion oder Distorsion, ein Knochenbruch 
oder eine Verrenkung, ruft einen Hjpertonus aller an der Bewegung 
dieser Skelettstelle beteiligten Muskeln in weitester Ausdehnung und 
in hochstem Grade hervor. Dieser Hypertonus ist zwar nicht von 
der Kontusion und Distorsion, aber von jeder Luxation und jedem 
Knochenbruch bekannt; er ist das Haupthindernis fur die Einrenkung 
von Luxationen und die Einrichtung der Bruchenden; er ist die Ur- 
sache der so gewohnlichen Verkiirzung geheilter Oberschenkelbrtiche. 
Er gilt nur bisher als einfache Reflexkontraktur, von der man annimmt, 
dass sie mit Aufhoren der Ursache, also mit Einrenkung der Luxation 
und Heilung des Knochenbruches spontan verschwande. Das aber ist 
nicht der Fall — und das ist eine fundamental wichtige Tatsache, 
durch die sich dieser Zustand eben als Hypertonus charakterisiert, d. h. 
nicht als eine vorubergehende, wenn auch zweckwidrige, so doch nor- 
male Funktion der Muskulatur, sondern als ein pathologischer Zustand 
von Dauer. Von selbst, ohne ein gegen sie ausdrOcklich gerichtetes 
Heilverfahren, verschwindet dieser Hypertonus nie vollig, im Gegen- 
teil, er uberdauert die Verletzung unbegrenzt lange Zeit, und er ist 
es, der die grossen Nachbeschwerden so vieler Unfallverletzungen ver- 
ursacht. 

Der traumatische Hypertonus nun zeichnet sich vor dem rheu- 
matischen durch seine Hochgradigkeit und durch seinen ausserordent- 
lich schnellen, progressiven Verlauf aus. Samtliche Muskeln sind 
ausserordentlich starr gespannt, wie das ja von den Luxationen her 
allgemein bekannt, aber in demselben Grade bei den anderen genann- 
ten Zustanden der Fall ist, ausserdem geschwollen und schmerzhaft. 
Im Laufe weniger Wochen pflegt hier aus der starren Spannung eine 
Verhartung starkster Art mit Verkiirzung des Muskels zu werden, 
und meiner Beobachtung nach ist meist in drei Monaten dieser Prozess 
beendet und aus dem Hypertonus eine harte, kaum noch beeinfluss- 
bare narbige Kontraktur geworden. Eine Tatsache von weittragender 
praktischer Wichtigkeit; denn damit sind zur Beeinflussung des trau- 
matischen Hypertonus, also zur Verhiitung der muskularen Folgezu- 
stande nach einer Verletzung, nur diese drei Monate gegeben; alle 
Therapie, die spater kommt, kommt zu spat. 

Die Eigentiimlichkeiten des traumatischen Hypertonus geben diesen 
Formen des hypertonischen Symptomenkomplexes eine ganz besondere, 
scharf ausgepragte Stellung in der Symptomatologie. Doch sind die 
Erscheinungsformen des traumatischen Hypertonus ihrem eigentlichen 
Wesen nach gleicher Art wie die Erscheinungen des spontanen. Sie unter- 
scheiden sich also ebenso wie die traumatische Myalgie von der rheumati- 
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sehen hauptsachlich durch ihre Atiologie. Es ware deshalb angesichts der 
scbarf ausgepragten Eigenart des Krankheitsbildes dieser Falle die Ein- 
fGhrung einer pragnanten Bezeichnung zu empfeblen; ich schlage hier- 
f&r, entsprechend der althergebrachten Bezeichnung „Rheumatismus u 
fiir die spontane Gruppe, das Wort „Traumatismus“ fur die trauma- 
tische Gruppe vor; es hat den Vorteil, dass es nichts prajudiziert. 

Der traumatische Hypertonus nun ist die Folge aucb jeder Kopf- 
verletzung, von der einfachen Kontusion angefangen bis zum Schadel- 
und Halswirbelbrucb. Er befallt die gesamte, an der Bewegung 
dieser Skelettteile beteiligte Muskulatur, d. h. mehr oder weniger die 
des ganzen Rumpfes. Am starksten ausgesprocben ist er natGrlich in 
den Hals-Nackenmuskeln, und er fuhrt hier zu dem gleichen Sympto- 
menkomplex, zu dem der spontane Hypertonus fuhrt, mit den gleichen 
Beschwerden. Nur zeichnen sich objektiver Befund sowohl wie Be- 
schwerden nach Trauma entsprechend der Eigenart des traumatischen 
Hypertonus durch ihre besondere Bosartigkeit aus; die Beschwerden 
sind viel hocbgradiger, besonders treten neben dem starken Kopf¬ 
schmerz die neurasthenischen Komponenten des Krankheitsbildes stark 
in den Vordergrund, und die Moglichkeit, sie zu beseitigen, verschwin- 
det nach einer gewissen Zeit fast vollig — alles Tatsachen, die aus 
der Klinik der Schadelverletzungen hinlanglich bekannt sind, deren 
anatomische Ursache nur bisher vergeblich gesucht wurde. 

Diagnose. 

Die Diagnose des muskularen Kopfschmerzes hat zu beginnen 
als Ausschliessungsdiagnose. Es ist durch genaue Organuntersuchung 
von Nase, Ohren, Augen, zu der eyentuell spezialistische Hilfe nach- 
zusuchen ist, ferner durch Beseitigung des Verdachts auf Meningitis, 
durch Konstatierung der Abwesenheit sonstiger auf eine Erkrankung 
der neryosen Zentralorgane deutenden Symptome der organische Kopf¬ 
schmerz, durch Untersuchung des Skeletts sind luetische oder tuber- 
kulose Knochenerkrankungeu, durch Untersuchung des Urins ist Ura- 
mie oder diabetisches Koma auszuschliessen. Sind diese Zustande 
ausgeschlossen, so ist die Diagnose im Prinzip gegeben; es kann sich 
daDn nur um den muskularen Kopfschmerz handeln. Denn wir haben 
gesehen, dass bei alien Zustanden, die sich erfahrungsgemass mit Kopf¬ 
schmerz verbinden, Influenza, Obstipation, Neurasthenie, Kopftrauma, 
chronischem Rheumatismus, auch bei Chlorose und Korpulenz, der 
Kopfschmerz eben muskularer Kopfschmerz ist. 

Mit dieser sozusagen negativen Feststellung ist indessen fur die 
Therapie noch wenig gewonnen. Es handelt sich nun um die ungleich 

19* 
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wichtigere und schwierigere Lokaldiagnose. Diese hat durch die Mus- 
kelpalpation zu erfolgen. Fur diese Palpation ist die Befolgung dreier 
Regeln unerlasslich: 

1. Die Haut der zu untersuchenden Gegend muss geniigend schlfipf- 
rig gemacht werden. 

2. Die Muskulatur des zu Untersuchenden muss durch horizontale 
Lagerung mit aufliegendem Kopfe, eventuell durch Beanspruchung der 
Antagonisten vermittelst entsprechender Handgriffe des Untersuchen¬ 
den, moglichst vollig erschlafft werden. 

3. Samtliche in Betracht kommenden Muskeln, am besten die des 
ganzen Korpers, mttssen untersucht werden. 

Bei der Palpation ist nun zu achten auf den verschiedenen Grad 
der Erkrankung der einzelnen Muskeln. Aus dem verschiedenen 
Grade muss der Hauptsitz, oder, denn es braucht nicht ein einziger 
zu sein, miissen die Hauptsitze der Beschwerden erschlossen werden. Es 
mlissen ferner die oben angefuhrten Reizstellen: die Insertionen der Mm. 
iliocostales neben den medialen Schulterblattrandern, die Gelenkfort- 
satze der Halswirbel, die Sternoclavikular- und Stemocostalgelenke und 
die Thyreoidea im Jugulum, die Trochlea in den Augenhoblen 
aufgesucht und ihr Einfluss auf das Krankheitsbild fefkgestellt 
werden. Es ist schliesslich auf das Vorhandensein einer Halslordose 
zu achten. 

Bei der ersten Untersuchung kommt man gewohnlich nicht gleich 
fiber alle diese Einzelheiten ins Klare. Das verhindert die meist sehr 
grosse und gleichmassige Schmerzempfindlichkeit der gesamten Mus¬ 
kulatur und weiter die haufig schwere Zuganglichkeit der tieferen 
Muskelschichten und der Reizpunkte infolge starken Hypertonus der 
Oberflachenschichten. Diese Verhaltnisse klaren sich allmahlich im 
Laufe der Behandlung auf, indem der Hypertonus in den sekundar 
erkrankten Muskeln allmahlich nachlasst und sich schliesslich die 
Ausgangspunkte der Muskelerkrankung durch ihre isolierte Reizbar- 
keit und Uberempfindlichkeit mit frappanter Deutlichkeit abheben. 
Diese Klarheit des Uberblicks indessen stellt sich immer erst — auch 
in leichten Fallen — nach wochen- und monatelanger Behandlung 
ein. Bis dahin ist das Bild von einer verwirrenden Vielgestaltigkeit, 
die um so grosser ist, als kein Fall dem anderen vollig gleicht. Wenn 
irgendwo, so ist hier das Gebiet der individuellen Eigenart. 

Um so wichtiger und wertvoller ist deshalb hier die Erfahrung. 
Schon die Unterscheidung einer einfachen reflektorischen Kontraktion 
von einem Hypertonus, sodann die Kunstgriffe zur Erreicbung der 
qeferen Muskelschichten und der Reizpunkte verlangen eine gewisse 
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Ubung. Die schwierigste Aufgabe der Cntersuchung aber ist die Ab- 
schatzung des Grades des Hypertonus in den einzelnen Muskeln; ich 
gestehe, dass ich Jahre taglicher Ubung notig gehabt babe, bis ich 
hierin zu voller Sicherheit meines Urteils gekommen bin, und noch 
heute sehe ich mich manchmal in schweren Fallen genotigt, mein 
Urteil im Laufe der Beobachtung und Behandlung zu andern. 

Der unentbehrliche Leitfaden bei all diesem ist die stetige Flih- 
lung mit der Anatomie. Nur stetige Auffrischung dieses nach Ger- 
har.dt labilsten Teiles unseres Fachwissens hilft uns die Gebilde, die 
wir fiihlen, fiberhaupt zu intentifizieren, bewahrt uns vor sonst un- 
vermeidlichen Irrtfimern und Unterlassungen und hilft uns hier neue 
Wege zum Ziele linden. Ohne stetiges Nachschlagen anatomischer 
Atlanten und ohne immer neues Studium der topographischen Anato¬ 
mie ware es mir nicht moglich gewesen, zu einer sachgemassen Dia¬ 
gnose und Behandlung dieser Falle zu kommen. 

Ich kann deshalb die Ansicht Auerbachs, dass man intelligen- 
tere Frauen zur Behandlung dieser Falle beranbilden konne, nicht 
billigen. Das kann nur zu Stumperei und — was schlimmer ist — 
zur Diskreditierung dieses wertvollen Heilverfahrens fiihren. Wie oft 
erziele ich in wenigen Massagen erhebliche Besserung bei Patienten, 
die viele Monate, ja Jahre hindurch von Laienmasseuren ohne Erfolg 
massiert worden sind, weil diese den Sitz der Krankheit fiberhaupt 
nicht gefunden haben, nicht linden konnten, weil die Beschwerden an 
ganz anderer Stelle geklagt wurden, als dem Ort der Muskelveran- 
anderungen entsprach. 


Prognose. 

Die Prognose des muskularen Kopfschmerzes hangt ganz von der 
Behandlung ab. In leichten, friscben Fallen mag wohl dieser oder 
jener Fall spontan oder auf Antirheumatica und Antineuralgica, even- 
tuell auch auf entsprechende Hydrotherapie beschwerdefrei werden. 
Der den Beschwerden zugrunde liegende Hypertonus aber verschwindet 
auch in diesen Fallen nicht, er verringert sich lediglich so weit, dass 
er keine Beschwerden macbt; er bleibt, wie ich regelmassig konstatiere, 
nach Jahr und Tag noch unverandert nachweisbar. 

In den typischen Fallen, bei denen es sich gewohnlich um lang- 
jahrige Dauer der Beschwerden handelt, verschwinden diese indessen 
auf jene Massnahmen nicht; hier weichen die Beschwerden nur auf 
das souverane Mittel fttr den Hypertonus, die Massage. 

Freilich auch die Massage ist kein Allheilmittel. Ich habe im 
ganzen 210 Falle von muskularem Kopfschmerz behandelt und von 
diesen blieben 36 ungebessert, von 20 ist mir der Erfolg unbekannt 
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geblieben; zahle icb auch letztere zu den ungebesserten, so beziffert 
sich der Misserfolg auf 26,7 Proz. In der Gesamtzahl sind indessen 
70 Falle vorhanden, die nur 12 und weniger Male massiert worden 
sind; auch von diesen Fallen ist bei der Halfte eine Besserung erzielt 
worden. Lasse ich indessen diese Falle als nicht lange genng be- 
handelt ausser Betracbt, so verbleiben 140 Falle, die mehr als 12 mal 
massiert worden sind, unter ihnen waren umgebessert und blieben in 
Bezug auf den Erfolg unbekannt: 21, also 17,6 Proz. 

Was die Schnelligkeit des Erfolges angeht, so trat dieser in der 
uberwiegenden Mehrzahl der Falle schon nach wenigen Massagen ein. 
Fiir leichtere Falle rechne ich auf wesentlicbe Besserung nach der 
dritten bis vierten Massage, fur schwerere etwa nach der zwolften. 
Ganz vereinzelt steht ein Fall da, bei dem erst nach der sechzigsten 
Massage die Besserung eintrat, es handelte sich um einen vierzig- 
jahrigen Pfarrer, der von frtther Jugend an an Kopfschmerzen litt. 
Dieser Fall bildet den Ubergang zu den Fallen, die ungeheilt ge¬ 
blieben sind. 

Diese Verschiedenheit des Yerlaufes ist einmal auf die Technik 
zu schieben, ich habe sie erst ganz allmahlich im Laufe der Jahre 
ausgebildet. Aber bei weitem mehr liegt sie in der Eigenart der Falle 
begriindet. Selbstverstandlich sind frische Falle leichter zu beein- 
flussen als alte. In jenen genugten meist einige wenige Massagen, um 
den Symptomenkomplex des muskularen Hypertonus uberhaupt zu be- 
seitigen. Jedoch diese Verschiedenheit machte sich auch in alteren, 
einander scheinbar vollig gleichen Fallen geltend, so dass die Annahme 
unumganglich ist, dass es sich bier um eine individuelle Verschieden¬ 
heit der Beeinflussbarkeit der Muskelerkrankung handelt. Dieser Ver¬ 
schiedenheit in der Beeinflussbarkeit entspricht auch eine Verschieden¬ 
heit des Palpationsbefundes. Je harter namlich die Muskeln waren, 
desto langsamer veranderten sie sich dnrch die Massage; trat indessen 
im Palpationsbefund mehr die Spannung hervor, so erwies sich die 
Muskulatur als leichter beeinflussbar. Diese Verschiedenheit zeigte 
sich nicht selten auch bei den Muskeln eines und desselben Patien- 
ten; die lediglich oder zumeist gespannten Muskeln waren leichter 
beeinflussbar, als diejenigen, die schon mehr oder weniger stark ver- 
hartet waren. 

Sehr wichtig zeigte sich auch fiir die therapeutische Beeinfluss¬ 
barkeit des muskularen Hypertonus die Jugend der Patienten. So- 
lange namlich der Patient noch nicht erwachsen war, war seine Mus¬ 
kulatur ungleich leichter und schneller zu beeinflussen als nach Voll- 
endung des Wachstums. Von da ab indessen zeigte sich die Beein¬ 
flussbarkeit nicht durch das Alter wesentlich beeinflusst; insbesondere 
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faod ieh nicht, dass im hoheren Alter die Muskulatur scblecbter be- 
einflussbar ware als im mittleren; im Gegenteil, gerade das kraftige 
Mannesalter zeigte entschieden die schwerste' Beeinflussbarkeit, und 
im Greisenalter — bei 70jahrigen — erzielte ich nicht selten so 
schnell Erfolge, wie ich das sonst nur in sebr gfinstigen Fallen zu 
seben gewobnt bin. 

Eine besondere Stellung nimmt in Bezug auf die Prognose der 
muskulare Hypertonus nach Trauma, der Traumatismus, und der nach 
Hemiplegie ein. Ich babe oben darauf hingewiesen, dass der trauma- 
tische Hypertonus sicb durch seine grosse Intensitat und seine schnelle 
Progression — mit einem Worte, seine Bosartigkeit — auszeichnet, 
und dass er von exzessiver Spannung unmittelbar nach dem Trauma 
binnen drei Monaten zu starker Verhartung fiihrt. So gross nun die 
anfanglliche Spannung ist, so leicht lasst sie sich docb, solange es 
sich allein um Spannung handelt, beeinflussen. Je mebr die Spannung 
indessen der Verhartung^Platz macht, um so mebr verringert sich diese 
Beeinflussbarkeit, und ist einmal totale Verhartung eingetreten, so ist 
der Prozess nur noch sehr schwer und sehr langsam zu beeinflussen. 
Da diese Entwicklung in drei Monaten gewohnlich ablauft, so ver- 
andert sich die Prognose von anfanglicher grosser Gfinstigkeit in den 
ersten Wochen zu ausgesprocbener Ungunstigkeit nach Ablauf von 
etwa drei Monaten. Deshalb mfissen in diesen Fallen die ersten 
Wochen zum Eingreifen benutzt werden, und sobald die akutesten 
Erscheinungen vorflber sind und der Allgemeinzustand es irgendwie 
zulasst, muss mit der Massage der hypertonischen Muskeln begonnen 
werden. Ich bin mir bewusst, hier die allgemeine Meinung gegen 
micb zu baben, die bier nur Ruhe und nichts als Rube kennt. Icb 
muss es dem gegenfiber aussprechen, dass diese zu lange ausgedebnte 
Ruhe die Ursache der schweren und gar nicht mehr zu beeinflussen- 
den traumatischen Neurasthenien ist, die man so haufig nach Kopf- 
verletzungen zu sehen bekommt. Um zu zeigen, dass ein aktiveres 
Vorgehen in diesen Fallen recbt gute Erfolge erzielen kann, mochte 
ich folgenden Fall anffihren. 

Yor einigen Jahren konsultierte mich ein 20jahriger Schreiner, 
der acht Wochen vorher von einem Birnbaum gefallen war und eine 
Stunde bewusstlos gelegen hatte. Er klagte seitdem fiber Schmerzen 
in Nacken und Schultern, schlechten, haufig unterbrochenen Schlaf, 
sehr frfihes Erwachen mit dumpfem Kopf, „als wenn er betrunken 
ware* 1 , Kraftlosigkeit im linken Arm und Schwache in den Beinen. 
Der Patient schwankte beim Gehen, die linke Scapula stand flfigel- 
formig ab; beim Erheben der Arme zur Senkrechten blieb der linke 
mit halbgebeugtem Ellbogen zurtick; die Bewegungen des linken 
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Armes waren zwar alle vorhanden, aber kraftlos. Die Kniereflexe 
waren stark gesteigert. Ganz eigenartig war die Kopfhaltung: der 
Kopf namlieh war wie' zwischen die Schultern gesunken und nach 
vom verschoben, so dass der Kehlkopf nur wenig fiber dem Thorax- 
eingang stand; die Distanz Znngenbein-Sternum betrug etwas 7 cm; 
der Kopf konnte nicbt hintenfibergebeugt werden. Die ganze Rumpf- 
muskulatur vom Schadel bis zu den Hfiften war hypertoniscb. An 
der Halswirbelsaule nun war vom 3. bis 4. Halswirbel aufwarts bis 
zum Schadel zu beiden Seiten eine voluminose knochenharte Ver- 
dickung zu ffihlen, durch die die Halswirbelsaule in ihrer oberen 
Halfte etwa auf das Doppelte verbreitert war. Sprung vom Stuhl auf 
den Boden scbmerzte im Nacken, Schlag auf den Kopf nicht. Es 
konnte sich nur um einen Bruch der Halswirbelsaule bandeln, der zur 
Zeit verbeilt war, dessen Callus aber zweifellos noch die Leitung im 
Rfickenmark beeintrachtigte und besonders eine Parese des linken 
Plexus bracbialis verursachte. Icb war mir wohl bewusst, dass eine 
Steigerung der Schwellung im Bereiche des Callus die Lahmungser- 
scheinungen in unberechenbarer Weise bis zu vielleicht vfilliger 
Leitungsunterbrechung steigern konnte, beschloss aber trotzdem eine 
Massagebehandlung zu versuchen, da ja der Bruch zweifellos verheilt 
war, und ein anderes Mittel, hier zu helfen, nicht zur Verftigung 
stand. Allerdings ging ich dem Ernst der Situation entsprechend vor- 
sichtig vor. Der Erfolg der Behandlung — es wurde der ganze Rumpf, 
besonders nattirlich Hals und Nacken, 3 mal wochentlich massiert — 
war, dass nach der ersten Massage der Patient keine Schmerzen mehr 
hatte und die Nacht vom 9 */ 2 bis 6 Uhr ununterbrochen schlief. 
Von Massage zu Massage nahm dann die Schwellung der Halswirbel 
ab, und besserte sich Gang, Arm- und Kopfbewegung. Nach der 
dritten Massage horte das Schwanken beim Gehen auf. Nach der 
achten Massage wurde der linke Arm ebenso hoch gehoben wie der 
rechte, und der Patient ffihlte sich so wohl, dass er die Arbeit wieder 
aufnahm und aus der Behandlung wegblieb. 

Das fiber die Prognose des traumatischen Hypertonus Gesagte 
gilt Wort ffir Wort fur den der Hemiplegie folgenden Hypertonus. 
Die von der Nervenleitung zum Grosshirn abgeschnittenen gelahmten 
Muskeln geraten sofort in eine Spannung und Reizbarkeit, die der 
traumatischen nichts nachgibt und sich in der Steigerung der Reflexe 
aussert. Dieser Hypertonus nimmt ebenfalls eine schnelle Entwicklung 
und fuhrt, wenn sich nicht inzwischen die Leitung wieder herstellt, in 
drei Monaten zu Verhartung, Kontraktur und Atrophie, die nicht mehr 
vollig reparabel ist Solange nur Spannung da ist, ist die Muskulatur 
sehr leicht beeinflussbar. Es muss also aucb hier mit dem alten Bann 
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gebrochen und, sobald der Allgemeinzustand es erlaubt, die Muskula- 
tur zwar vorsichtig, aber energisch bearbeitet werden, damit, wenn 
die Nervenleitung sich wieder herstellt, die Muskeln noch gebrauchs- 
fahig sind. Vom Eintritt der Hemiplegie an verschlechtert sich die 
Beeinflussbarkeit der hypertonischen Muskeln von Woche zu Woche, 
bis etwa nach drei Monaten ebenso wie beim Traumatismus die totale 
Verhartung die Muskeln gegen therapeutische Bestrebungen fast vollig 
refraktar macht. 


Tkerapie. 

Beeinflussbar ist der muskulare Kopfschmerz durch alle Mittel, 
die auf die Muskulatur entspannend wirken. Das sind von Medika- 
menten die Antirheumatica und Antineuralgica, ferner die Hydrotherapie 
in ihren verschiedenen Anwendungen, sodann massvoll und sachgemass 
betriebene Gymnastik und die ihr nahestehende Elektrizitat, schliess- 
lich Einstellung der kbrperlichen und geistigen Tatigkeit und Entfer- 
nung von Aufregungen, also Entfernung aus der Hauslichkeit und dem 
Bernfe. und Bettruhe. Wegen des Naheren uber Anwendung dieser 
Mittel verweise ich auf die einschlagigen Werke, insbesondere auf die 
Kapitel tiber Behandlung der Neurasthenie. Ich l)emerke hier nur, 
dass nur in leichten Fallen von muskularem Kopfschmerz diese Mittel 
nachhaltige Hilfe bringen; meist bewirken sie nur eine voriibergehende 
Besserung, weil sie die Mnskelspannung nicht beseitigen, soudern nur 
vermindern. Diese Mittel wirken samtlich auf den kranken Muskel 
durch Vermittlung des NerveneinHusses, und durch Vermittlung des 
Xerveneinflusses stellt sich auch nach Aufhbren ihrer Wirkung der 
alte Spannungsgrad wieder her. Wegen der fliichtigen und meist 
vollig versagenden Wirkung dieser Mittel babe ich, je mehr Erfah- 
rungen ich auf diesem Gebiete sammelte. um so mehr von jeneu Mitteln 
Abstand genommen und mich von vornherein des eiuzigen Mittels be- 
dient, mit dem man den kranken Muskel direkt angreifen kann, der 
Massage. 

Die Massage ist indessen gerade auf diesem Gebiete, wo die Wir¬ 
kung derselben auf das zentrale Xcrvensystem direkt mit in Frage 
kommt, ein diffiziles und zweischneidiges Yerfahren, und erst jahre- 
lange Erfahrung, die mich zur Auftinduug einer Reihe von teilweise 
sehon angefiihrten unerlasslichcm Prinzipien fiihrte, hat mich die 
Klinj)en, die hier verborgen sind. vermeiden gelehrt. Diese Prinzipien 
stelle ich hier noehmals zusammen. 

Die Massage am einzelneu Muskel besteht aus Langsstreiehung 
und Querstreichung -— laugs und (pier zur Riehtung der Muskelfaser 
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gemeint, wobei der Muskel, wenn es eberx geht, vollstandig zwischen 
den Daumen und die fibrigen Finger gefasst wird. Langsstreichung 
entspannt den Muskel, beruhigt ihn also, Querstreichung steigert 
momentan seine Spannung, reizt ihn also; diese Reizung darf aber 
eine gewisse Starke nicht fiberschreiten, damit der Muskel nicht auf 
langere Zeit in erhohten Reizzustand gerat; sie darf vielmehr nur so 
stark sein, dass sie moglichst bald abklingt und nach deni Abklingen 
eine gewisse Abstumpfung hinterlasst, die von Dauer ist. Langs- wie 
Querstreichung haben also den gleicben Endzweck, den Reizzustand 
im Muskel zu beseitigen, die Langsstreichung ist das mildere, aber 
auch weniger wirksame Mittel, die Querstreichung das starkere, 
auf die Dauer wirksamere, ohne das man eine Dauerwirkung nicht er- 
reicht. Die Knetung der einzelnen Muskeln muss also aus einer {Com¬ 
bination von Langs- und Querstreichung bestehen, in der je nach der 
Eigenart des Falles, vor allem je nach der dera Geflihle des Masseurs 
ohne weiteres wahrnehmbaren Empfindlichkeit des Muskels bald die 
eine, bald die andere Komponente tiberwiegt. Hier das Richtige zu 
treffen, verlangt Takt und tjbung; ein Fehler, besonders durch zu in¬ 
tensive Massage, racht sich durch vermehrte Beschwerden. Besonders 
im Beginn der Behandlung ist Vorsicht am Platze. Trotz dieser ge- 
lingt es haufig die ersten zwei bis drei Male nicht, eine Verschlimme- 
rung zu vermeiden; ich pflege deshalb hierauf meine Patienten vor- 
zubereiten. 

Sodann ist es notwendig, samtliche kranken Muskeln zu mas- 
sieren. Wie schon oben gesagt, sind die Muskeln immer samtlich 
krank. Es ist also prinzipiell notwendig, den ganzen Korper zu mas- 
sieren, und ich kann nach meiner Erfahrung nur empfehlen, zam min- 
desten die ganze Korpermuskulatur zu untersuchen. Man hiitet sich 
so davor, etwas zu fibersehen, vor allem aber bewahrt diese Vorsicht 
vor unangenehmen Dberraschungen. Es findet sich namlich immer 
Muskelhypertonus auch an Stellen, wo man ihn gar nicht vermutet, 
der entweder keine Beschwerden momentan macht oder von dessen 
Beschwerden der Patient nichts sagt, weil er annimmt, dass sie fur 
seinen Kopfschmerz ohne Bedeutung sind. Meiner Erfahrung nach 
gerat nun, wenn man bei der Massage einen kranken Muskel auslasst, 
dieser in Reizzustand; der Grund hierfiir ist, wie mir scheint, der, 
dass infolge der nach den drei Gesetzen der Muskelarbeit unausgesetzt 
tatigen gegenseitigen Beeinflussung der Muskeln die massierten und 
infolge dessen freier beweglichen Muskeln den nicht massierten weniger 
freien fiber seine Dehnbarkeitsgrenze zerren, was dem Patienten als 
Schmerz an ganzlich ungewohnter Stelle, zuweilen sogar mit der 
Starke eines Rheumatismusanfalles zum Bewusstsein kommt. Gerade 
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diese Beobachtung, die ja fiir den Arzt wie den Patienten gleich un- 
angenebm ist, hat mich auf das Prinzip, immer den ganzen Korper zu 
massieren gebracht, und ich sucbe es deshalb, wenn eben angangig, in 
jedem Falle durchzuflihren. 

Icb muss indessen bemerken, dass ich diese unangenehmen 
Zwischenfalle in erster Linie beobachtete, wenn ich in einem quasi 
gescblossenen Muskelkomplex, z. B. eines bestimmten Korperabschnitts, 
einen erkrankten Muskel ausliess; es ist mir z. B. bei einem Patienten, 
dessen untere Rumpfhalfte ich massierte, begegnet, dieser bekam einen 
beftigen Schmerzanfall im Epigastrium, ausgelost durch die nicht ge- 
nfigend bearbeiteten obersten Segmente beider Mm. recti abdominis. 
Dass das Phanomen in entfernteren, mehr oder weniger in sich abge- 
scblossenen Muskelkomplexen auftritt, ist ungleich seltener und man 
kann deshalb einzelne in sich abgeschlossene Muskelkomplexe, wenn 
es aus irgend welchen Grrunden nicht anders geht, isoliert mas¬ 
sieren; doch rate ich auf jeden Fall, den Patienten auf die Mog- 
lichkeit des Auftretens von Reaktionserscheinungen der ange- 
fuhrten Art vorzubereiten. Solche fur sich massierbaren Muskel¬ 
komplexe sind: der Rumpf von der Mitte der Oberschenkel auf- 
warts bis einschliesslich Schadel; fur sich kann hier anch mas- 
siert werden: die obere Rumpfhalfte vom Schadel abwarts bis zum 
Ende des Brustbeins vorn, der Brustwirbelsaule hinten einschliesslich 
beider Schultern, die untere Rumpfhalfte vom Sternumende vorn, der 
Mitte der Brustwirbelsaule hinten bis zur Mitte der Oberschenkel ab¬ 
warts; sodann jeder Arm einschliesslich der Schulter und jedes Bein 
einschliesslich der Htifte und des Gesasses. 

In diesen Einzelgebieten ist jeder Muskel und jedes Gelenk zu 
massieren und zwar mit Bewusstsein. Man muss in jedem Augenblick 
wissen, welches Gebilde man unter seinen Fingern hat, und seine Mani- 
pulationen dem Bau desselben anpassen. Man muss ausserdem in 
jedem Augenblick sich fiber die Bedeutung des gerade geftihlten Ge- 
bildes fttr den vorliegenden Fall klar sein und dieser Bedeutung ent- 
sprechend seine Arbeit dosieren. Vor allem aber mussen auf jeden 
Fall die Reizpunkte des Muskelsystems getroffen werden; trifft man 
aie nicht, so bleibt der Erfolg aus, oder wenn dieser vortibergehend 
da war, stellen sich plotzlich unangenehme Rttckfalle ein. Um alle 
hier lauernden Klippen zu vermeiden, ist Ubung und Erfahrung notig; 
doch darf man trotzdem nicht zu angstlich sein, im Gegenteil sind es 
gerade jene Zwischenfalle, die die Erfahrung bereichern, denn sie machen 
den Masseur auf seine Fehler aufmerksam, aus ihnen baut sich also 
tatsachlich seine Erfahrung auf; auf alle Falle aber mahnen sie zu 
vorsichtigem Vorgehen. Ausdrlicklich hervorheben muss ich zudem, 
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dass selbst tier Erfahrenste yor diesen Zwiscbenfallen durchaus nicht 
sicfaer ist 

Die Reizpunkte namlich ha ben die Eigentumlichkeit, dass sie 
: miner dnrch bedeckende Mnskelspannung yor unrorhergesehenem 
Drnck and untorhergesehener Bewegung geschutzt siod. Cm sie za 
erreichen, ist es also notig, entweder an der gespannten Muskeldecke 
vorbei oder dnrch sie hindarch zn drficken. Diese Muskeldecke aber 
bestebt immer a us den am meisten hypertonischen, also reizbarsten 
und schmerzhaftesten Muskeln. Hier liegt also ein Circulns vitiosus 
yor: es ist n5tig, den Reizpnnkt zn erreichen, nnd das geht nicht ohhe 
eine gewisse gegen die hypertonische Muskeldecke gerichtete Energie; 
gerade diese Muskeldecke aber muss andererseits mit aller Vorsicht 
bearbeitet werden. Es ist wichtig, den Reizpunkt sobald wie moglich 
zu erreichen, weil dann der Hypertonus in dem ganzen yon ihm be- 
herrschten Muskelsystem mit einem Schlage um ein Gewisses sich ver- 
ringert; wenn er einmal erreicht worden ist, bleibt er infolge dessen 
fast ausnahmslos auf die Dauer und zwar yiel leichter erreichbar. 
Hier ist also eine Mischung yon Vorsicht und Energie notig, die all- 
mahlich erst durch Sachkenntnis und Erfahrung erworben wird. 1st 
nun der Hypertonus der Muskeldecke so stark, dass auf keine Weise 
— zu grosse Gewalt verbietet sich ja yon selbst — an die Reizpunkte 
heranzukommen ist, so muss auch der Erfahrenste damit recbnen, dass 
vorlaufig Verzogerung in der Besserung und yorubergehende Ver- 
schlimmerung unvermeidlich ist Immerhin zeigt sich gerade hier, 
dass Hypertonus und Reizpunkt bis zu einem gewissen Grade unab- 
hangig yon einander sind. Denn es wird durch systematisches Vor- 
gehen auch in diesen Fallen eine gewisse Verringerung des Hypertonus 
erreicht, durch die es schliesslich gelingt, den Reizpunkt endlich einmal 
zu erreichen, womit dann ein wesentlicher, dauernder Fortschritt ge- 
sichert ist. 

Schliesslich mache ich nochmals darauf aufmerksam, dass der Patient, 
auch wenn nur die obere Rumpfhalfte massiert wird, horizontal auf der 
Seite mit ruhendem Kopfe und schlaff nach vorn herabhangenden 
Armen liegen muss, und dass die Haut ausgiebig mit Carrageenab- 
kochung eingeschmiert werden muss. 

Meine Technik im einzelnen besteht nun aus einer Reihe einzelner 
Griffe, die sich mir im Laufe der Jabre einzeln zusammengefunden 
haben. Der Gesamtheit derselben liegt die Absicht zugrunde, jeden 
einzelnen Muskel trotz der Schwierigkeiten, die viele durch ihre Tiefen- 
lage bereiten, zu erreichen; gerade die tiefer gelegenen zu erreichen, 
orforderte vielfach lange Uberlegung und ausgiebiges anatomisches 
Studium, bis schliesslich ein glucklicher Zufall haufig den Weg zeigte. 
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Auch die Reihenfolge der einzelnen Griffe ist mit wohlerwogener Ab- 
sichfc gewahlt Sie ist namlich derart eingerichtet, dass jeder Griff die 
Erreichung der im Folgenden zu treffenden Muskeln und Gelenke er- 
leichtert; und mancbe zufallige Beobachtung lehrte micb, dass die 
Reihenfolge hierbei ganz wesentliche Erleichterungen und Erschwe- 
rungen schaffen kann. 

Diese Griffe habe ich zusammengestellt und bin im Begriff, sie 
als Technik der Massage der Muskeln und Gelenke herauszugeben; 
ich verweise deshalb wegen der speziellen Ausfuhrung der Massage 
auf diese Schrift. 


Zusammenfassung. 

1. Jeder Kopfschmerz, der nicht durch eine organiscbe Erkran- 
kung des Gehirns oder seiner Haute, des knochernen Schadels, der 
Halswirbelsaule, der Augen, der Nase, der Ohren oder der Zahne be- 
dingt ist, ist muskular und beruht auf einer Erkrankung der Hals-, 
Nacken- und Kopfmuskeln. Muskular ist auch der Kopfschmerz nach 
Kopfverletzungen und bei Hemikranie. 

2. Die wesentlicbste Eigenschaft der Muskelerkrankung, die diesem 
Kopfschmerz zugrunde liegt, ist nicht „Schwielen“- oder „Knotchen“- 
bildnng (Edinger), sondem erhohte Spannung des Muskels, „Hyper- 
tonus". 

3. Der Hjpertonus ist nicht selten, auch in schweren Fallen, das 
einzige Krankheitssymptom, meistens indessen fnhrt er zu Schwellung 
and zu Verh&rtung einzelner Muskelfasern oder -strange oder des 
ganzen Muskels. Diese Verhartungen haben im gleichen Muskel 
immer gleiche Lage; sie sind es, die infolge ungeniigender Unter- 
sachungstechnik fur „Knotchen“ und „Schwielen“ gehalten worden sind. 

4. Ausgelost wird der Hypertonus durch ausserordentlich schmerz- 
hafte, winzige, dem Knochen aufsitzende Verhartungen in der Tiefe 
der Muskelansatzstellen; sie werden durch die Spannung selbst ver- 
deckt und deshalb erst nach gentigendem Nachlass derselben fiihlbar. 
Mit den Faserverhartungen, den „Schwielen“ der Autoren, haben diese 
nichts zu tun. 

5. Der Hypertonus ergreift niemals nur einen Muskel, sondem 
immer auch seine Hilfsmuskeln, seine Antagonisten und den gleichen 
Muskel der anderen Korperseite mit seinen Hilfsmuskeln und Anta- 
gouisteu; infolge dieser Gesetzmassigkeit ist bei muskularem Kopf- 
achmerz immer die gesamte Hals-, Nacken- und Kopfmuskulatur erkrankt. 

6. Damit erweist sich diese Erkrankung als eine Systemerkran- 
kung der Hals-, Nacken- und Kopfmuskulatur, nicht als eine Lokal- 
erkrankung einzelner hier gelegener Muskeln. Diese Systemerkran- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



290 


A. Muller, Der muakulare Kopfschmerz usw. 


Digitized by 


kung ist Femwirkung dreier Reizstellen; diese sind: a) die Ansatze der 
Musculi iliocostales cervicis an den Anguli der dritten bis siebenten 
Rippe, b) die Halswirbelgelenke, c) die Gelcnke zwischen dem Brust- 
bein und den Schliisselbeinen und die Gelenke zwischen dem Brust- 
bein und den ersten Rippen. 

7. Die in dem hypertonischen Hals-Nacken-Muskelsystem wirk- 
samen Krafte bewirken als Endresultat (Resultante des Krafteparallelo- 
gramrns) eine Verktirzung des Halses durch Einknickung der Hals- 
wirbelsaule nach vorwarts (Lordose); die Kulminationsstelle dieser Lor- 
dose liegt meist in der Mitte der Halswirbelsaule. 

8. Die Lordose der Halswirbelsiiule bewirkt eine Blutstauung in 
der Vena jugularis interna an den schon uormalerweise ungunstigen 
drei Stellen a) unterhalb der Schadelbasis, b) in der Mitte des Halses 
zwischen der Wirbelsaule und den Musculi sternocleidomastoidei und 
c) oberhalb des Brustkorbeingangs. Diese Blutstauung bewirkt eine 
Drucksteigerung in der Schadelkapsel. 

9. Entsprechcnd der Verkurzung des Halses bei Halswirbelsaulen- 
lordose steigt der Kehlkopf mit seinen Anhangen abwarts gegen die 
obere Brustkorboffnung; dies fubrt: a) zu einer Senkung der Schild- 
drfise ganz oder grbsstenteils in den Brustkorb hinein, und damit. zu 
einer Storung der Zirkulation und der Sekretabfuhr in derselben, b) zur 
Stillstellung der Musculi oniohyoidei und damit zur Aufhebung der 
durch sie bewirkten Regulierung des Blutstroms in den Venae jugu- 
lares iuternae (Merkel). 

10. Der muskulare Kopfschmerz ist demzufolge teils in den Kopf 
verlegter Muskelschmerz, teils Folge einer Drucksteigerung in der 
Schadelkapsel. 

11. Die Blutstauung und Drucksteigerung in der Schadelkapsel 
bewirken im Verein mit der Funktionsstorung der SGhilddriise die 
cerebralen Begleiterscheinungen des Kopfschmerzes, besonders die neu- 
rasthenischen Symptome. 

12. Die ein/.ige rationelle Behandlungsweise des muskularen Kopf- 
schmerzes ist die methodische Massage der erkrankten Hals-Nacken-. 
Kopfmuskulatur; diesel be ist jedoch nur dann wirksam und un- 
schadlich. wenn sie die Abhiiugigkeit der einzelnen erkrankten Mus- 
keln von einauder uml von den drei Reizstellen aufs Sorgfaltigste be- 
riicksiehtigt. 
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fiber die Prognose der Studienneurasthenie. 

Von 

Dr. Ragnar Friberger, 

Dozent an der Universltat Upsala. 

Wenn man in unseren Tagen das Wort Neurasthenie gebraucht, 
so muss man unmittelbar hinzuffigen, was man eigentlich mit diesem 
Ausdrucke meint. Denn hiertiber herrscht grosse Uneinigkeit. Mit 
der ganzen Macht der franzosischen Beredsamkeit klagt Raymond 
darfiber, dass man die Neurasthenie nicht nur zu einem Riesen der 
Neurologie, sondern, was viel schlimmer ist, zu einem formlosen ge- 
macht hat, und zwar dadurch, dass man hierin eine unendliche Masse 
Symptome eingeschlossen hat, die sowohl an Ursache und Pathogenese 
als auch betreffs der weiteren Entwicklung ganz verschieden von- 
einander sind; von welchen einige angeboren (Abulien, Zwangserschei- 
nungen u. a.), andere erworben (die neuromuskulare Asthenie, die Irri¬ 
tation u. a.), und von welchen einige heilbar sind, andere nie vollstan- 
dig verschwinden, wenn sie auch gemildert *werden konnen. 

Was die neueste Zeit anbetrifft, scheint indessen Raymonds Aus- 
spruch weniger berechtigt zu sein. Strebt man doch in Lehr- und 
Handbfichern ziemlich allgemein danach, die krankhaften Zustande, 
fiber deren unberechtigtes Zusammenwerfen Raymond klagt, in 
verschiedene Gruppen einzuteilen. Dagegen ist man keineswegs da- 
rttber einig, welche von diesen Gruppen die Etikette „Neurasthenie“ 
tragen soli. Denn mit Neurasthenie meinen verschiedene Schriftsteller 
ganz verschiedene Dinge. Um ein krasses Beispiel anzufuhren: Cramer 
bezeichnet mit dem Worte Neurasthenie nervose Erschopfungszustande, 
die nicht auf konstitutionellem Grunde stehen, wahrend dagegen 
Aschaffenburg fur solche Zustande den Ausdruck „akute nervose 
Erschopfung“ anwendet und keine andere Form der Neurasthenie als 
die konstitutionelle kennt. Als ein weiteres Beispiel der jetzigen verwor- 
renen Nomenklatur auf diesem Gebiet mag es erlaubt sein, darauf hin- 
zuweisen, dass Aschaffenburg als eine zusammenfassende Rubrik 
fiber das Kapitel, welches er in Curschmanns Lehrbuch fiber 
Hvsterie, akute nervose Erschopfung, konstitutionelle Neurasthenie, trau- 
matische Neurose und Zwangsdenken geschrieben hat, die Uberschrift 
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setzt; „Die psychasthenischenZustande“; wahrend Janet, wie bekannt, 
das WortPsychasthenie eingefuhrt hat, um die Gruppe, die die Phobien, 
das Zwangsdenken, die Tics u. dgl. umfasst, zu bezeichnen. Und Du¬ 
bois gebraucht dieses Wort mitunter als eine Bezeichnung fQr die 
psychische Minderwertigkeit, die der Neurose im allgemeinen zugrunde 
liegt — weshalb er sie zu Psychoneurosen umgetauft baben will — 
und mitunter als eine Diagnose mit derselben Bedeutung wie Janet. 

Obgleich man sich also keineswegs Qber die Terminologie geeinigt 
hat, so scheint man doch allgemein den Unterscbied zwiscben erwor- 
benen und konstitutionellen krankbafteu Zustanden dieser Art scharf 
zu betonen. Es werden bierbei als die differentialdiagnostischen Haupt- 
punkte angefQhrt: die Beschaffenheit der Hereditat, der Grad der 
schadlichen Einflusse, dessen es bedarf, um die Krankbeit auszulosen, 
und die verscbiedenen Charaktere des Krankheitsbildes. 

Wenigstens wenn man die zwei ersten Momente ins Auge fasst, 
scheint es indessen a priori unumganglicb, dass die Grenzfalle sehr 
zablreicb werden mtissen. 

Als Bedingung dafur, dass ein Fall zu der erworbenen Neurasthenic 
gerechnet werden soli, fordert Cramer nicht nur das Fehlen einer 
ausgesprochenen erblichen Belastung und degenerativer Zttge im Krank- 
heitsbilde, sondern auch, dass es sich um einen Menscben handelt, der 
„eine in nervoser Beziehung eisenfeste Gesundheit" besass, und der 
in jeder Beziehung „gegen seine Gesundbeit und Widerstandsfabigkeit 
gewiitet hat“, ehe der nervose Zusammenbruch erfolgte. Derartige 
Falle, bei denen sich eine typiscbe Neurasthenie und nicht ein ein- 
facher Erschopfungszustand entwickelt hat, durften selten sein. 

Wenn sich indessen eine derartige kleine Gruppe zu ausserst auf 
der einen Seite abgrenzen lasst, so ist auf der anderen eine Abgren- 
zung der deutlich konstitutionellen Falle noch viel leichter. Unter 
den Studenten, die ich im Laufe der Jahre wegen allgemeiner nervoser 
Schwachezustande in Behandlung gebabt habe, hat es nicht an Fallen 
gefehlt, wo die Anamnese wahrend der Kinder- und Junglingsjahre 
diverse nervose Symptome ergeben hat, wie Scblaflosigkeit, viel ha- 
bituellen Kopfschmerz, Neigung zu Traumereien, exzessive Onanie usw.. 
und wo freilich die nervosen Symptome der Studentenjahre teilweise 
von einer Menge sogenannter somatischer Symptome ausgemacht wurden, 
besonders aus der Genitalsphare stammend, wo aber das Krankheits- 
bild namentlich von mehr rein psychischen Krankheitszeichen charak- 
terisiert wurde, wie Unfahigkeit, einen Arbeitsplan durchzufuhren und 
zu vollenden, sich dem Examenszwange unterzuordnen, ein allgemeines 
krankliches Unbefriedigtsein und Neigung zu Gram, eine hochgradige 
Empfindlichkeit, mehr oder weniger ausgepragte Zwangserscheinungen 
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us w. Bei derartigen Fallen ist das konstitutionelle Moment so auf- 
fellend, dass das Trennen derselben von anderen Fallen keinen Schwierig- 
keiten begegnet. 

Aber in das Grenzgebiet zwischen den beiden eben geschilderten 
Gruppen fallt, wenigstens meiner Erfahrung nach, die iiberwiegende 
Anzabl hierhergehoriger Falle. Und das, was diese Falle zu Grenz- 
fallen macht, kommt oft nicbt daber, dass die oben angegebenen dif- 
ferentialdiagnostiscben Zeicben undeutlicb ausgepragt sind, sondern 
dass sie entschieden gegen einander sprecben. Auf dieses Verhaltnis 
komme icb am Scblusse des Aufsatzes zurfick. 

Ich habe mir erlaubt auf oben stehendes in jedem Lehr- oder 
Handbuch — wenn aucb mit recht grossen Variationen — besprocbenes 
Tbema einzugehen, um klar zu machen, welcbe Stellung die Falle ein- 
nehmen, die ich der Efirze wegen in diesem Aufsatze unter der Dia¬ 
gnose Studienneurastbenie zusammenstelle. Sie gehoren dem oben an¬ 
gegebenen Grenzgebiete an. Unter ihnen kommen keine Falle mit 
einem deutlich degenerativen Erankheitsbilde vor, und icb glaube kaum, 
dass sicb unter ihnen ein Fall finden wird, der nach Cramers Distink- 
tionen auf die erworbene Neurastbenie zurtickgeffihrt werden konnte. 

Das Bezeicbnende ftir die in Frage stebenden Falle, die alle Stu- 
denten waren, ist das Erschweren reap. Verbindem der Studien- 
arbeit durch nervose Symptome bei beibehaltener Willens- 
kraft. Gerade durch die beibehaltene Willenskraft unterscheiden sich 
diese Falle scharf von den soeben geschilderten. Diese wollen arbeiten, 
sind zielbewusst und oft zah ausdauernd, in ihrem Kampfe vorwarts 
zu kommen, aber die Erankheit legt ihnen unuberwindliche Hinder- 
nisse in den Weg. Es sind solche Falle, die ich der Etirze wegen 
unter der Diagnose Studienneurastbenie zusammenzufasseo mir er- 
laube. Ausser den oben angegebenen Cbarakteren ist diesen Fallen 
auch eine besonders monotone Symptomatologie gemeinsam. Hierauf 
komme ich weiter unten zurtick. 

Dieser Aufsatz beabsichtigt nun einen Bericbt zu liefern fiber die 
weitere Entwicklung der Studienneurasthenie, wie sie in oben ange- 
gebener Weise aufgefasst wurde. 

Das Material ffir diesen Bericht, das 40 Falle umfasst, babe ich 
durch den Vergleich zwischen den Aufzeichnungen, die ich, als die 
Patienten unter meiner Behandlung standen, selbst machte. und den 
Angaben, die ich spater fiber dieselben Patienten ermittelte, erhalten. 
Die letzteren Angaben habe ich in 21 Fallen bei personlichem Zusam- 
meutreffen und eventuell damit verbundener Untersuchung der Patienten, 
iu 19 Fallen durch Eorrespondenz mit den Betreffenden erhalten. Ffinf 
dieser 40 Falle baben freilich nie unter meiner Behandlung gestanden- 

Deutsche Zcitschrift f. Nervenheilkundc. 10. Bd. 20 
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wahrend meiner Studienzeit aber hatte ich Gelegenheit, diese 5 Falle, 
die alle Arzte waren, in nachster Nahe zu beobachten. Weitere 2 Falle 
sind erst lange nacb dem ersten Auftreten der Krankbeit unter meine 
Bebandlung gekommen. Von diesen 2 Fallen batte ich freilich wahrend 
der Zeit, da ihre Krankheit auf dem Hohepunkt stand, personlicbe 
Kenntnis, aber keineswegs eine so genaue, wie von den eben erwahnten 
5 Fallen. Nur 3 der Falle sind Frauen, alle fibrigen Manner. Wah¬ 
rend ihrer Studienzeit gehorten 13 Falle der theologischen Fakultat 
an, 7 der juristischen, 11 der medizinischen und 9 der philosophischen. 
Zu der Zeit, da mir die letzten Angaben gemacht warden, waren 
unter den Theologen 3 akademische Lehrer und 10 Pastoren, unter 
den Medizinern ein akademiscber Lebrer, 7 praktische Arzte und 
3 Studierende der Medizin, unter den Juristen 5 im Staatsdienst Ange- 
stellte, 2 Studierende; von denen, die der phiiosphischen Fakultat an- 
gehorten, waren 2 akademische Lehrer, 3 Gymnasiallehrer. 2 Studierende 
und 2, die die Studien aufgeben mussten. 

Was den Zeitpunkt der letzten Angaben der Patienten anbetrifft, 
so liegt er fttr die 2, die ihre Studien nicbt vollenden konnten, resp. 
22 und 5 Jahre nach dem ersten mehr akuten Auftreten der Krankheit. 
Und fQr die 5, die ihre letzten Examina bei dem oben genannten Zeit¬ 
punkt noch nicht abgelegt batten, ist derselbe Zeitraum 4—10, im 
Durchschnitt 6,6 Jahre. Was die^ anderen anbetrifft, so sind zwischen 
der Absolvierung der letzten Examina und der Zeit der Angaben, die 
diesem Aufsatz zugrunde liegen, 2—20, im Durchschnitt 8 Jahre ver- 
flossen. Da die 5 Falle, die zu beobachten ich wahrend meiner Stu¬ 
dienzeit Gelegenheit hatte, zusammen mit dem einen der 2 Falle, die 
erst sehr lange nach dem akuten Stadium ihrer Krankheit unter meine 
Behandlung kamen (der andere Fall musste die Studien aufgeben), 
wesentlich die eben genannte Durchschnittszahl erhoheu, dtirfte der 
Durchschnitt fur die tibrigen hierhergehorigen Falle anzugeben sein. 
Er betragt 6,4 Jahre. 

Ein so langer Zeitraum, in welchem eine Person nach beendeten 
akademischen Studien in ihrem definitiven vitae genus tatig war, dtirfte 
zutage bringen, wie schwere Folgen die wahrend der Studienjahre vor- 
handene Neurasthenic fdr das Prastationsvermogen des Betreffenden, 
sowie fur seine Lebensfreude und seinen Kraftezustand nach sieh ge- 
zogen hat. Wenigstens durften, im grossen und ganzen gesehen, die 
kommenden Jahre der Beamtenlaufbahn kaum so grosse Anforderungen 
an das Nervensystem stellen, wie die ersten, wo die okonomischen Ver- 
haltnisse noch schlecht sind, eine feste Anstellung nicht vorhanden 
ist usw. 

Nattirlich sind diese Umstande in verschiedenen Fallen verschieden. 
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aber man muss doch anerkennen, dass sich das Leben fur die Grnppe 
von Fallen, von der" dieser Aufsatz handelt, mindestens ziemlich gleich¬ 
massig gestaltet; und eben dieses hat mich bewogen, diese Uutersuchung 
zu unternehmen. Die Lebensverhaltnisse eines Studenten, die Anforde- 
rungen, die an sein Nervensystem gestellt werden, das, was ihn be- 
angstigt., ist in alien Fallen wenigstens einigermassen gleichmassig. 
Die bei einer fliichtigen Beobachtung vielleicht am meisten in die 
Augen fallende Ungleichmiissigkeit beruht auf den verschiedenen 
okonomischen Hilfsmitteln. Dieser Umstand lasst sich indessen ob- 
jektiv taxieren, und betreffs der Frage uber die Prognose eines Falles 
kann man darauf Riicksicht nehmen. Die Stellung der schwedischen 
Beamten ist die nachsten Jahre nacli den beendigten Studien, wenigstens 
in den gleicheu Berufsgruppen, ziemlich dieselbe. Ein speziell fur die 
Prognose der Neurasthenie recht wichtiger Unterschied liegt freilich 
in den verschiedenen Zeitpunkten, in denen die Ehe eingegangen wird. 
In gewissen Berufsgruppen geschieht dies im allgemeinen sehr fruh 
(z. B. unter den Pastoren), wahrend es fur die Juristen meist erst 
spater moglich ist, einen eigenen Hausstand zu griinden. Man kann 
naturlich einen Versuch machen, auf diesen Umstand Riicksicht zu 
nehmen, wenn man den weiteren Yerlauf der Neurasthenie beobachtet; 
aber da der Einfluss der Ehe zweifellos in verschiedenen Fallen ganz 
verschieden ist und von Momenten abhangt, die sich der Kenntnis des 
Ausserhalbstehenden entziehen, so dftrfte der fraglichen Ungleichmassig- 
keit kaum zu entgehen sein. Die Gleickimissigkeit in den Lebensbe- 
dingungen kann natiirlich, was einzelne individuen anbetrifi’t, (lurch 
hinzukommende Krankheiten, Ungliicksfiille u. dergl. gestort werden. 
Hieruber habe ich mir fur jeden Fall durch mundliche oder schrift- 
liche Fragen Aufklarung zu verschaffen gesucht. 

Durch die Wahl einer wenigstens annahernd gleichmassig 
situierten Menschengruppe sowie eines einheitlichen Krank- 
heitsbildes hoff'te ich zu einem Resultat bei dieser Untersuchung zu 
kommen. Wenn es von vielen Zweigen der rein klinischen Foi'schung 
gilt, dass man mit relativ uubestimmten BegritFen arbeiten muss, mit 
Erscheinungen. die wenigstens zur Zeit nicht gewogen oder gemessen 
werden konnen, so gilt dies in besonders ausgesprocheuem Mate be- 
treffs einer Untersuchung w T ie dieser. Namentlich deshalb. weil die 
objektiven Symptome der Neurasthenie eine weniger grosse Bedeutung 
bei dieser Krankheit als bei vielen anderen besitzen, so dass man mehr 
als gewohnlich darauf angewiesen ist. sein Urteil nacli den Augaben 
der Patienten zu bilden. Von diesem Gesichtspunkte scheint es mir 
aber besonders wertvoll, dass mein Material ausschliesslich aus hoch- 
gebildeten Personen bestand. 
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Durch alle diese Einschrankungen und besonders durch das Be- 
streben, ein moglichst einheitlicbes Krankheitsbild' zugrunde zu legen, 
ist mein Material ziemlich gering geworden. Dass ich beim Aussuchen 
der Falle nicht nur versucht habe, nahestehende nervose Zustande aus- 
zurangieren, wobei man vielleicht besonders seine Aufmerksamkeit auf 
leichtere Formen der manico-depressiven Psycbose richten muss, son- 
dern auch sogenannte rein somatische Ursachen zu allgemeiner 
Schwache (besonders Anamie und Tuberkulose) auszuschliessen, ist 
sel bstverstandlich. 

Da ich nun mit Hilfe der Journale und Angaben, die mir zur 
Verffigung standen, eine Schilderung der Symptomatology und Prognose 
der Studienneurastbenie geben werde, ware es gewiss von Wichtig- 
keit, die Originalangaben selbst vorlegen zu konnen. Dieses ist mir 
jedoch desbalb nicht moglich, weil ich dieselben unter der Bedingung, 
sie nicht in extenso zu publizieren, erhalten babe. 

Das Wesentliche der Studienneurastbenie ist, wie schon erwahnt, 
das Erschweren resp. Verhindern der Studien durch nervose Symptome 
bei beibehaltener Willenskraft der Patienten. Die Grade, in denen 
dieses Erschweren stattfindet, konnen verschieden sein. Zuweilen sind 
auch auf dem Hohepunkte der Krankheit noch einige Stunden Arbeit 
am Tage moglich, meist aber ist die Studienfahigkeit ganz aufgehoben. 
Und das Bindernis ist bald eine Unfahigkeit an und fur sich, die notige 
Konzentration zustande zu bringen, um sich das Gelesene anzueignen, 
bald ist es das Auftreten gewisser storender Symptome wahrend der 
Gedankenarbeit. 

Die allergewohnlicbsten dieser Symptome sind abnorme Sensa- 
tionen im Kopfe. Zuweilen bestehen diese aus einem Geftihl der 
Schwere oder der Voile im Kopf, oder auch der Leere, gewohnlich sind es 
aber EmpfinduDgen, die die Patienten als Druck oder Spannung 
bezeichnen. Der Sitz dieser Empfindungen ist bei der grossen Mehrzahl 
der Falle der Nacken, mancbmal die Stirn; in einem der Falle war es 
eine Spannung fiber der Nasenwurzel, die den Patienten belastigte. 
Dieser Druck ist nie schmerzbaft, hat aber, wenn er eine gewisse In- 
tensitat erreicht, eine eigentfimliche Macht, die Aufmerksamkeit des 
Patienten auf sich zu heften, so dass eine Gedankenarbeit unmoglich 
wird. Der Druck im Kopf oder Nacken ist mitunter permanent, mit- 
unter stellt er sich nur bei Gedankenarbeit ein, verschwindet aber nach 
der Arbeit nur sehr langsam. Die Personen, die von permanentem 
Kopfdruck geplagt werden, haben mir oft mitgeteilt, dass die Empfin- 
dung nach zu grosser intellektueller Austrengung zu Parasthesien noch 
unangenehmerer Art fibergingen, bald in walzende Empfindungen im 
Kopfe, bald in ein Geftihl, als sei der Kopf von weicher Masse oder 
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dergleichen angefiillt. Hauptsachlich bei den schwereren Fallen habe 
ich derartige Schilderungen gehort, und so lange diese Parasthesien 
vorhanden sind, ist alle Studienarbeit unmoglich; die ganze Aufmerk- 
samkeit wird nur hierauf gerichtet. „An derartigen Empfindungen", 
sagte einer meiner Patienten, „hafteten meine Gedanken mehrere Jahre 
hindurch* 4 . 

Fiigt man nun zu den eben angegebenen Krankheitszeichen eine 
muskulare Asthenic hinzu, so sind damit die gewohnlichsten Svm- 
ptome angegeben. Andere Svmptome sind nicht besonders haufig und 
kommen bei weitem nicht so konstant vor. 

Es ist eine zweifellos heikle Sache, die Frequenz so unbestimmter 
Phanomene, wie der oben erwahnten, in Zahlen auszudriickon, und ich 
weiss sohr wohl, dass die Bedeutung folgender Ziflern nicht allzu gross 
ist. Es mag jedoch hinzugefligt. werden, dass von den 40 Fallen, fiar 
welche die Sehwierigkeit, die Studien zu betreiben, ja gemeinsam war, 
33 liber Kopfdruck und 34 iiber muskulare Asthenie klagten. 

Ausser der jetzt gescbilderten Trias treten nur 2 Symptome allge- 
meinerauf: Gemfitsunruhe und Schlaflosigkeit. Natiirlich kommen 
diese beiden Symptome oft zusammen vor, und ich traf sie in etwas 
mehr als der Halfte der Falle an. Niemals erreichte jedoch weder 
das eine noch das andere dieser Symptome oinen besonders hohen Grad, 
so dass man sagen konnte, sie beherrschten das Symptombild. Ebenso- 
wenig gibt es unter dem Material ausgepragte Angstanfalle; mehr 
oder weniger ausgesprochene Andeutungen hierflir habe ich betrcffs 
16 Falle verzeichnet. Etwa ebenso oft war Herzklopfen ein Sym¬ 
ptom, uber welches die Krauken klagten. 

Es ist klar. dass, als ich die Symptomatology der Studienneurasthe¬ 
nie als monoton bezeichnete, ich nicht damit meincn konnte, sie sei 
mit obenstehender Schilderung erschopft; aber die Sym]itome, die Ver- 
eiuzelte Male Deben den eben geuanuten auftraten, haben in den Klagen 
der Kranken nur eine sehr untergeordnete Rolle gespielt. Eine etwas 
deprimierte Gemiitsstimmung kam freilich in einigen Fallen vor, eine 
gelinde Menscheuscheu in auderen. in wieder anderen diverse Schmerzen 
(doch relativ s<dten Kopfschmerzen), und Parasthesien, weiter vermehrte 
Salivation, Neigungzum Errbten. Schwindel usw. I)en Hauptsymptoiuen 
gegeniiber aber waren alle diese Krankheitszeichen in der Kegel weuig 
in die Augen fallend. Nur in einem Falle waren Kuckensehmerzen 
neben den Hauptsymptomen. herabgesetzte Studieufiihigkeit, Kopfdruck 
und muskulare Asthenit* von einer quiilenden lntensitiit. I ud in 
einem anderen Falle war eine sehr liistige abnorme Emptiudliehkcit flir 
kleinere Abkiihlungen vorhanden, die wohl ilirer Xatur naoh psychogen 
war, und die mich unschlussig machte, diesen Patienten unter mein 
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Material aufzunehmen. 1m ilbrigen zeigten sich an ihm jedoch keine 
Zeichen der Hysterie. 

Was weiter zu betonen ware, ist, dass die nervosen Symptome, 
die den allgemeinen Anscbauangen nach angeben, dass das konstitu- 
tionelle Moment vorherrschend ist, fehlten oder jedenfalls sehr wenig 
hervortraten. Betreffs der Abulie wurde dieses schon betont; in 
naherem Zusammenhang mit der unverminderten Willenskraft durfte 
stehen, dass die GremQtsstimmung gleichmassig war und im allgemeinen 
derart, wie sie die Situation bei einem normalen Individuum bedingen 
wiirde. Zwangserscheinungen waren wohl zuweilen zu beobachten, 
aber diese waren immer gelinder, voriibergehender Natur. Bei einem 
Patienten zeigte sich auf dem Hohepunkte der Krankheit ein typischer 
Tic. In der Absicht, den Kopfdruck zu erleichtern, hatte er erlernt, den 
mit Haaren bewachsenen Teil der Kopfhaut hin und herzuschieben, 
und hieraus entwickelten sich anhaltende unbewusste Bewegungen, die 
jedoch unter der Weir-Mitchellkur definitiv verschwanden. 

Auf die sogenannten objektiven Symptome der Neurasthenic, wie 
Tremor, gesteigerte Reflexe und dergl. einzugehen, durfte nicht der 
Miihe wert sein, da die Nachuntersuchungen betreffs der Halfte der 
Falle nur mittelst Korrespondenz geschahen. 

Im Zusammenhang mit der Symptomatologie der Studienneura- 
sthenie dUrfte das Alter, in dem diese in den vorliegenden Fallen mehr 
akut auftrat, anzugeben sein. In 3 Fallen kann kein bestimmter Zeit- 
punkt fiir den Anfang der Krankheit angegeben werden. Fur die 
iibrigen 37 Falle ist das Durchschnittsalter beim Auftreten der Krank- 
beit 22,8 Jahre. Die Mehrzahl der Patienten war jedoch im Anfang 
der Krankheit 20 oder 21 Jahre alt. Die vom Maturitatsexamen bis 
zum Ausbruch der Neurasthenie verflossene Zeit ist durchschnittlick 
3.7 Jahre. Die meisten Erkrankungen fallen aber in die ersten 1—3 Jahre 
des Studententums. 

Eine Schilderung iiber die „Form der cerebralen Neurasthenie, die 
im Zusammenhang mit zu strenger Studienarbeit steht“, hat 0. V. 
Petersson gegeben. Soweit ich sehen kann, stimmt diese Schilde¬ 
rung mit der meinigen ziemlich genau uberein. Besonders deutlich 
geht aus Peters sons Darstellung hervor, dass er nicht die degenera- 
tiven Forraen der Neurasthenie vor Augen gehabt hat. Er betont z. B., 
wie sich die Patienten bei einer verstandigen Erklarung der Krankheit 
leicht beruhigeu lassen und nicht „die Natur des Hypochonders, keine 
Erklarung annehmen zu wollen", aufweisen. In einem Umstande da- 
gegen ist meine Erfahrung abwcichend; Petersson betont namlich, 
wie die muskulare Asthenie unter seinen Patienten fast konstant fehlte. 
Im allgemeinen wird die muskulare Asthenie als ein ausserst gewohn- 
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liches Symptom der Neurasthenie angegeben. Wenn z. B. Savill die 
Symptome in einer nach der Frequenz geordneten Reihe aufzahlt, 
nennt er die muskulare Asthenie in erster Linie. Hierzu muss doch 
bemerbt werden, dass Cleghorn in einer nach denselben Prinzipien 
aufgestellten Reibenfolge die muskulare Asthenie erst die sechste Stufe 
einnehmen lasst, und doch ist sein Material, das 6000 Falle umfasst, 
aus uberwiegend korperlich arbeitenden Individuen zusammengesetzt. 

Auch die Behandlung aller 40 Falle ist sehr einheitlich ge- 
wesen. Die 7 Falle, die nicht oder wenigstens nicht wahrend des 
akuten Stadiums der Krankheit unter Behandlung des Verfassers 
standen, wurden alle von demselben Arzte, Dr. E. Westerlund in 
Enkoping, behandelt. Nach einer uber einige Wochen ausgedehnten 
Weir-Mitchellkur liess dieser eine systematische Ubung des Stu- 
dienvermogens folgen. Dabei begann er mit tiberaus kurzen Arbeits- 
perioden. Unter den Patienten, die ich selbst bebandelt habe, ist nur 
einer, der stark abgemagert war, einer Liege- und Mastkur unterwor- 
fen worden; die anderen haben nach einer relativ kurzen Zeit (einigen 
Wochen, hocbstens ein paar Monaten) Ruhe, wenn es moglich war, 
auf dem Lande, auf gleiche vorsichtige Weise die Studien aufnehmen 
d&rfen, wahrend ihr tagliches Leben durch strenge Vorschriften ge- 
regelt wurde. Auf Mastkur habe ich weniger Gewicht gelegt. In der 
Behandlung der Kranken sind naturlich in einzelnen Fallen gelinde 
Kaltwasserkuren, Aufenthalt im Gebirge u. dergl. angewendet worden. 
Was die medikamentose Therapie der Neurasthenie anbetrifft, gegen 
deren Vernachlassigung in neuerer Zeit Erb auftrat, so ist diese fast 
imnuer versucht worden, aber mir scheint von derselben wie von der 
hydriatrischen und klimatischen Behandlung zu gelten, dass ihre Be- 
deutung gering ist im Vergleich zu der Regelung der Arbeit, deren 
Prinzipien Mobius mit klassischer Klarheit in der seinerzeit grosse 
Aufmerksamkeit erregenden BroschQre: Uber die Behandlung von 
Nervenkranken und die Errichtung von Nervenheilstatten. (Zweite 
Auflage, Berlin 1896) darstellt. 

Und was die Studenten anbetrifft, so ist eine derartige Regelung 
relativ leicht durchflihrbar und auch therapeutisch sehr wirksam. 
Wenn es sich z. B. um einen Arbeiter bandelt, stellen sich die Ver- 
haltnisse bedeutend ungtlnstiger, denn dieser muss im allgemeinen 
seine Arbeit entweder vollkommen erftlllen, oder auch ganz davon be- 
freit sein. Und wollte man in letzterem Falle eine Arbeitstherapie 
anwenden, wie man sie in Deutschlands Volks-Nervenheilstatten 
(z. B. Haus Schonow bei Berlin) braucht, so wtlrde doch das Moment 
fehlen, das mir das wichtigste fur den Erfolg der sog. Arbeitstherapie 
zu sein scheint, namlich das Gefuhl des Patienten trotz seiner Schwache 
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doch etwas zu seinem Unterhalte beifcragen zu konnen oder tiberhaupt 
seine Pflichten zu erflillen. Was aber den Studenten anbetrifft, so gibt 
ihm auch eine kurze Arbeitszeit pro Tag das Gefubl, doch einiger- 
massen vorwarts zu kommen. 

Und durch eine derartige Regelung der Arbeit ist es nach kiirze- 
rer Oder langerer Zeit fast immer gelungen, das Arbeitsvermogen zn 
einem Grade zu erhohen, der dem Kranken moglich ruachte, betreffs 
der Absolvierung der Examina oder dergl. einigermassen gleichen Sehritt 
mit seinen gesunden Kameraden zu halten. Um dies zu erzielen war 
es jedoch durchaus niclit notig, dass bei den neurasthenischen Studen¬ 
ten die Anzahl der Arbeitsstunden ebenso hoch war wie bei den 
gesunden. Zirka 4 Stunden Studien pro Tag waren in der Regel ge- 
niigend. Als Ursache hierfur kann teils angefiihrt werden, dass die Patien- 
ten, yon denen das eben Gesagte gilt, intelligeute Personen waren. 
Es diirfte jedoch auch eine Rolle gespielt haben, dass, durch Verteilung 
der Arbeit auf mehrere kurze Perioden an jedem Tage mit hinreichen- 
den Ruhepausen inzwischen, alle Arbeit in mehr oder weniger ermu- 
detem Zustande vermieden wurde. 

Auch auf einen amleren Umstand die Aufmerksamkeit zu heften, 
mag mir erlaubt sein. Versucht man die Studienarbeit eines gesun¬ 
den Menschen in 4—5 Perioden von 3 ; 4 —1 Stunde Dauer einzuteilen, 
so wie ich es mit den in der Genesung vorgeschrittenen neurastheni¬ 
schen Studenten zu tun pHege, so wird das Arbeitsresultat geringer. 
als geschahe die Arbeit zusammenhangender. Das Arbeitsresultat 
neurasthenischer Studenten scheint nun von einer derartigen Einteilung 
viel weniger beeintrachtigt zu w erden. Wenn dieses sich nun so ver- 
halt. so beruht es vielleicht darauf. dass Gesunde und Neurastheniker 
sich der sogenannten Einarbeitung gegeniiber verschieden verhalten. 
Mit diesem vou Ohrwall aufgestellten Begriff, der nicht mit dem. 
den die Kraepelinsche Schule „Anreguug ! ‘ nennt, zusammenfallt. 
meint man eine Steigerung des Arbeitsvermogens, die im Anfang jeder 
Arbeitsjieriode eintritt, und die sich von der durch Ubung zustande 
kommenden dadurch unterscheidet. dass sie relativ schnell verloren 
geht. Was nun die Einarbeitung bei psychischer Arbeit anbetrifft, so 
liebt Ohrw all hervor, welche grosse Rolle die Konzentration der Auf¬ 
merksamkeit sjiielt. Gan/, nach Art der Arbeit erfordert die Einarbei¬ 
tung ungleich lange Zeit. Bei sehr komplizierten Beschaftigungen, 
wie vvissenschaftlicben Korschnngen, erfordert sie sicher Tage oder 
Wochen. 

Wenn nun, wie ich annehme, bei neurasthenischen Studenten die 
Einarbeitung schneller geschieht als bei gesunden, so konnte die 
l. rsache hierfur in verschiedem n Umstanden zu suchen sein. So z. B. 
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Aermag ein Neurastheniker die Arbeit wahrend der Zwischenzeiten 
nicht so vollstandig aus den Gedanken zu lassen wie ein anderer. 
Jendrassik spricht ja yon dem Unvermogen, zu ruhen, als von einem 
Hauptcharakter der Neurasthenic. 

Es ist klar, dass eine Vorschrift, die eine wenigstens einigermassen 
erfolgreiche Arbeit moglich macht, eine psychische Therapie wirk- 
samster Art reprasentiert. Aber mehr als eine solcbe und eine ein- 
fache Ermunterung habe ich bei den in Frage stehendeu Patienten 
niemals ausgefibt, und ich habe nie das Bediirfnis gefiihlt, eine Psycho- 
therapie im eigentlichen Sinne anzuwenden. 

Betreffs der Prognose habe ich die Falle in 3 Gruppen eingeteilt. 
In die erste Gruppe nahm ich die auf, die bei ihren letzten Angaben 
ganz gesund und arbeitsfahig waren, und auch die, bei denen mbg- 
licherweise iibrig gebliebene Symptome nicht der Beschaffenheit waren, 
das Prastationsvermogen oder die Lebensfreude nennenswert einzu- 
scbranken. Diese Gruppe umfasst 18 Falle. Nur bei 5 von diesen 
konnten Symptome von bemerkenswerter Bedeutung konstatiert werdeu, 
und unter diesen war ein Wiederauftreten des Kopfdruckes nach besonders 
anhaltender und anstrengender Gedankenarbeit das haufigste. Ein 
Patient wird noch von einer gewissen Gemiitsunruhe belastigt; bei 
einem anderen kann der Tremor, der wahrend des Hohepunktes der 
Krankbeit auftrat, zuweilen noch vorkommen. 

Versucht man nun die atiologischen und symptomatologischen 
Momente, die diese Gruppe von den anderen trennt, herauszusuchen. 
so wendet man sich natiirlich zuerst, zu der Hereditat. Alle Nach- 
forschungen betrefl’s dieser sind ziemlich heikler Natur. Was mein 
Material anbetrifft, kommt noch hinzu, dass ich wahrend der Zeit, wo 
die Kranken unter meiner Behandlung standen, alles Nachforschen 
nach der Hereditat unterliess, um nicht die Patienten zu Grfibeleien 
fiber dieselbe zu veranlassen. In ungefahr der Hiilfte der Falle w r ar 
ich deshalb nachher ausschlicsslich auf die Korrespondenz hingewiesen. 
Andererseits konnte hier auf die Erfahruug aufmerksam gemacht 
werden, die Diem wahrend seiner umfassendeu Untersuchungen fiber 
die Hereditat gemacht hat. Natiirlich fand er vielerlei Sorgfalt auf 
die Angaben. die er zu gewinnen suchte, je nach den Menschengruppen, 
die sie erstatteten, verwendet. Von weniger Interesse fur diese Lnter- 
suchung ist, dass die Frauen — „die geboreneu Chronisten der Fami- 
lien“ — weit vollstandigere Angaben hieruber machten als die Manner, 
so dass, was die gesunden Personen anbetraf, erbliche Belastung in 
69,4 Proz. bei Frauen, aber nnr 63.9 Proz. bei Mannern festgestellt 
werden konnte. Von um so grosserer Bedeutung ist es dagegen, dass 
auch akademisch gebildete Personen, und besonders Neurastheniker, 
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in ihren diesbeziiglichen Angaben besonders genau waren, so genau, 
dass er eine Fehlerquelle darin sieht, dass sein Material so viele studierte 
Leute umfasst. 

Unter meinen Fallen gibt es nicht weniger als 11 Arzte, resp. 
Studierende der Medizin. Nur von diesen jedoch kann man, wenig- 
stens was die durcb Korrespondenz gewonnenen Angaben anbelangt, 
eine einigermassen sachkundige Antwort erwarten. Alles, was ffir den 
Laien nicht auffallig ist, — hierunter leider einzelne Formen von 
Geisteskrankbeiten mit gelinden Symptomen — muss den fibrigen 
Patienten wahrscheinlich entgangen sein, wie auch naturlich nur die 
positiven Angaben Beweiskraft haben. Da man annehmen kann, dass 
letztere Umstande in ungefahr demselben Grad fur mein ganzes Mate¬ 
rial gelten, so dfirften die zur Verfugung stehenden Angaben nicht 
alien Wert verlieren, wo es sich um einen Vergleich handelt zwischen 
den in prognostischer Hinsicht verschieden situierten Gruppen, wenn 
sie auch nicht dazu geeignet sind, die hereditaren Verbaltnisse der 
Studienneurasthenie in absoluten Zahlen auszudrllcken. 

Erkundigungen wurden eingezogen fiber den Vater, die Mutter, 
die beiderseitigen Grosseltern, die Geschwister des Vaters und der 
Mutter, so wie fiber die eigenen Geschwister des Kranken. Es wurde 
nachgefragt, ob der Vater und die Mutter des Patienten an Nervosi- 
tat oder Geisteskrankheit, oder wahrend der Jahre yor der Geburt des 
Betreffenden an Lungenschwindsucht, Krebs, Eiweisskrankheit, Zucker- 
krankheit oder Alkoholismus gelitten hatten. Was die fibrigen Fami- 
lienmitglieder anbelangte, wurde nur festgestellt, ob Geisteskrank- 
heiten vorgekommen waren. Angaben zu verlangen fiber Charakter- 
anomalien, babe ich unterlassen, weil ich es ffir unmoglich hielt, dass 
ein Laie auf eigene Hand nur mit Hilfe eines Fragebogens verwert- 
bare Angaben hierttber machen konne. Hinsichtlich der grossen Be- 
deutung derartiger Anomalien ffir die Hereditat der Geisteskrankheiten 
ist dieses indessen zu bedauern. Eine vielleicht allzugrosse Furcht 
vor unzuverlassigen Angaben tragt die Schuld, dass auch mehrere 
andere wichtige Umstande nicht in den Fragebogen aufgenommen 
wurden. Andererseits dfirfte es das Richtigste gewesen sein, die „Ner- 
vositat“ fiberhaupt nicht unter die Zustande, nach denen man sich er- 
kundigte, aufgenommen zu haben. Im Munde des Laien bedeutet ja 
dieses Wort die verschiedensten Dinge. In Folgendem wird auch kein 
Gewicht auf diesbezfigliche Angaben gelegt werden. 

Unter den 18 Fallen dieser Gruppe haben Nachforschungen be- 
treffs der Hereditat in 4 Fallen zu einem vollstandig negativen Resul- 
tat geffibrt. Zu diesen 4 Fallen durften noch 2 Falle hinzugeffigt 
werden, wo nur Nervositat resp. „starkes Affektleben“ bei einem der 
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Eltern nachgewiesen werden konnte. Bei einem and eren Fall wieder 
konnte nur konstatiert werden, dass die Mutter vor der Geburt des 
Patienten an ausgebildeter Lungenschwindsucht gelitten batte. Psychose 
kam bei den Familienmitgliedern, uber die Erkundigungen eingezogen 
wurden, unter 9 Fallen vor, direkte Belastung nur in einem Falle, 
wo die Mutter in ihrer Jugend geisteskrank gewesen war; atavistiscbe, 
oder, um eine vielleicht korrektere Bezeichnung anzuwenden, diskonti- 
nuierliche Belastung in 4 Fallen. Nur 3 der 9 Falle hatten mebr 
als einen einzelnen Fall von Psychose aufzuweisen, und bei einem der 
3 letzten Falle bandelt es sicb um einen Bruder des Patienten. In 
einem der 2 tlbrigen Falle dieser Gruppe war der Yater ausgepragter 
Alkoholist, in einem anderen Falle ist Epilepsie bei einem Bruder 
vorgekommen. 

Ein Umstand, der zweifellos grosse Bedeutung fur die Prognose der 
Studienneurasthenie besitzt, ist der Gesundheitszustand wabrend 
der Kinder- und Jiinglingsjahre. Es war natfirlich unmoglich, alle 
Falle gleicbmassig auszuforscben betreffs aller Symptome, die scbon bei 
demKinde die Minderwertigkeit desNervensystems kennzeichnen, und von 
welchen Oppenheim eine so vollstandige Darstellung gab. Um der 
Gleicbmassigkeit willen wurde hauptsachlich auf 2 Erscheinungen 
Rficksicht genommen, von denen man annebmen konnte, dass man 
dnrch Korrespondenz ebenso sicbere Angaben bekame wie durcb 
miindliches Nachfragen, namlich auf Scblaflosigkeit und habituellen 
Kopfschmerz. Nur in 4 Fallen von den 18 dieser Gruppe ist ent- 
weder eines oder beide dieser Symptome vorgekommen. 

Sicherer dfirften aus leicbt erklarlichen Grfinden die Angaben 
sein iiber die Umstande, die die Krankheit zunacbst hervor- 
riefen. Eine augenfallige Uberanstrengung bei den Studien scbeint 
in wenigstens 16 Fallen vorgelegen zu haben. Es ist klar, dass der 
Grad der Uberanstrengung nicht ausschliesslicb von der Anzabl Arbeits- 
stunden pro Tag abbangt, docb dfirfte, auch wenn man auf die ver- 
schiedene Arbeitsintensitat der verscbiedenen Falle Rucksicbt nimmt, 
far ein normales Nervensystem eine Uberanstrengung durch die Studien 
kaum nach ktirzerer Arbeitszeit als 8 Stunden eintreten, und nur von 
Fallen mit dieser oder hoherer Arbeitszeit nabm ich an, dass Uber¬ 
anstrengung infolge der Studien vorliege. In der Mebrzahl der Falle 
waren die Arbeitsperioden viel langer, etwa 10 Stunden. in einzelnen 
noch mehr; in 2 Fallen, wo keine Uberanstrengung durch Studien 
vorlag, scheinen GemOtserregungen, okonomische Sorgen und dergl. 
das Auftreten der Krankheit verursacbt zu haben. Einziges auslosen- 
des Moment ist ubrigens, nattirlicherweise, die Uberanstrengung selten 
gewesen. Nur bei 4 okonomisch gut situierten und unter glftcklichen 
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Verb alt nissen lebenden Patienten konnten ausser Uberanstrengungkeine 
anderen auslosenden Momente festgestellt werden. Ausser affektiven 
Momenten scheint bei einem Teile der Falle korperliche Uberan- 
strenguug (Sport, Tennis) gleichzeitig mit geistigen Anstrengungen 
eine mitwirkende Ursache gewesen zu sein. Nur in einem Falle sind 
toxische Momente (Spiritus, Tabak) wirksam gewesen, etwas ofter 
akute Krankheiten (Scarlatina, Influenza) oder ein gewisser Grad von 
Unterernahrung. In keinem Falle kamen Exzesse in Venere oder 
exzessive Onanie vor. 

In alien Fallen mit Ausnahme von zweien war der Anfangder 
Krankheit ziemlich akut: die Studenten konnten die Yerminderung 
des Arbeitsvermogens mit grosser Bestimmtheit von einem gewissen 
Monat her datieren. Bei dem eiuen der zwei Ausnabmefalle ent- 
wickelte sich wahrend der Sommerferien das Unvermogen, die Arbeit 
wieder aufnehmen zu konnen; bei dem anderen sank das Arbeitsver- 
mogen allmahlich wahrend des Laufes von einem Jahre. 

Der Grad, in dem das Studienvermogen herabgesetzt 
war, war in 11 Fallen derart, dass alle Studienarbeit auf dem Hohe- 
punkte der Krankheit unmoglich war; in den iibrigen 6 Fallen konnten 
1—3und in einem Falle 4 Stuuden pro Tag gearbeitet werden, in diesem 
Falle aber mit wesentlich verininderter Rezeptivitiit. 

Was die Dauer der Krankheit anbetrifft, wurde fiir die Be- 
rechnuug der Zeitraum zwischen dem ersten akuten Auftreten der 
Krankheit und dem Zeitpunkt, von dem eine Verbesserung des Arbeits¬ 
vermogens datiert werden konnte, festgesetzt. Diese Berechnung war 
die einzig mbgliche, einen Vergleich zustande zu bringen zwischen 
den Gruppen, wo vollstaudigc Gesundheit eintrat, und denen, wo dieses 
uicht. der Fall war. Es liegt jedoch auf der Hand, dass die totale 
Dauer viel liinger war, als sie dieser Berechnung nach zu sein scheint. 
Ich halte es atich fiir angebracht. teils die Durchschnittsdauer aller 
Fiille in den verschiedenen Gruppen zu bestimmen. teils anzugeben, 
wie viele Fiille von ungewbhnlieh langer Dauer (2 Jahre oder daruben 
waren, und schliesslich die Durchsehnitts/.ahl der ubrigen anzugeben. 
In der in Frage stehenden Gruppe ist nun der Durchschnitt fur alle 
Falle zirka IS Monate; aber nur 5 Fiille dauerten langer als 2 Jahre 
(die libchste Dauer war 4 Jahre). Die Durchschnittsdauer fiir die 
ubrigen 13 Fiille war ungefiihr 10 Monate. Bei dieser Gelegenheit 
diirfte bemerkt werden. ilass die Fiille. die 2 Jahre oder langer dauer¬ 
ten, nicht absolut uufiihig zum Studieren waren: in einem FaUe war 
Laboratoriumsarbeit uoeh mbglich, in einem anderen einige Stunden 
wenig intensiven Studierens usw. 

Die folgende der Gruppen, in die meine Fiille vom prognostischen 
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Gesichtspunkt aus eingeteilt werden konnen, die zweite Gruppe, 
wird dadurch charakterisiert, dass wirklich belastigende nervose 
Symptome bei den letzten Angaben vorhanden waren; doch konnten 
die fraglicben Personen ohne Schwierigkeiten die Anforderungen er- 
follen, die ihre Stellung als arbeitende Mitglieder der Gesellschaft 
erforderte. Eine lnvaliditat lag also nicht vor. Zu dieser Gruppe 
gehoren 11 Falle. 

Die bier in Betracht kommenden Symptome sind durchweg die- 
selben, an denen die Patienten wahrend der ersten Stadien der Krank- 
heit litten. Nicht in einem einzigen Falle sind neue nervose Sym¬ 
ptome hinzugekommen. Die alten Symptome sind gelinder geworden 
und ein Teil derselben verschwunden. Eigentfimlich ist, wie beharr- 
lich der Kopfdruck ist. Beim ersten Auftreten der Krankheit kam 
derselbe bei 10 von den 11 Patienten dieser Gruppe vor, nur 3 von 
diesen sind ganz von demselben frei geworden; ahnlich, obgleich nicht 
so ausgepragt, verhalt es sich mit der muskularen Asthenie. 

Was die Hereditat in dieser Gruppe anbetrifft, so konnte in 6 
der 11 Falle nichts von Bedeutung konstatiert werden, wenigstens 
wenn man von den unbestimmten Angaben fiber die sogenannte Ner- 
vositat der Eltern absiebt. Bei 3 Fallen kam Psychose unter den 
Familienmitgliedern, fiber die Erkundigungen eingezogen wurden, vor. 
In einem Falle war der Vater, der Bruder und ein Bruder des Yaters, 
in einem anderen der Vater der Mutter und ein Bruder des Vaters 
und iD einem dritten Falle der Bruder geisteskrank. Von den zwei 
fibrigen Patienten dieser Gruppe hatte ich von dem einen den Bruder 
des Vaters wegen einer besonders schweren und andauernden Hystero- 
Epilepsie in Bebandlung. In der Familie des anderen kam progressive 
spinale Muskelatrophie vor, und bei dem Patienten selbst kann man 
jetzt die ersten Zeichen dieser Krankheit bemerken. 

Der Gesundheitszustand der Patienten dieser Gruppe wahrend 
der Kinder- und Jfinglingsjahre war nur in einem Falle befrie- 
digend. Freilich traten die zwei Symptome, habitueller Kopfschmerz 
and Schlaflosigkeit, von denen ich annehme, dass sie beim Nach- 
forschen die beweiskraftigsten Resultate ergeben, nur in 6 Fallen auf, 
und hierbei kam hauptsachlich Kopfschmerz, weniger oft Schlaflosig¬ 
keit vor. Ohne dass aber bier eine genauere Nachforschung als be- 
treffs der ersten Gruppe stattfand, werden doch in dieser Gruppe sehr 
viele Angaben gemacht fiber Nervositat wahrend der Jfinglingsjahre, 
und weiter in einzelnen Fallen fiber Anfalle von Schwermut, eine ge- 
wisse Menschenscheu, sowie in 2 Fallen fiber ezzessive Onanie. 

Was die Umstande, die die Krankheit auslosten, anbetrifft, 
so liegt wirkliche Uberanstrengung in 9 der 11 Falle vor, aber nur 
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in einem Falle scheint sie das einzige hervorrufende Moment darzu- 
stellen. Andere konstatierbare Momente stimmen wesentlich mit den 
in der vorigen Gruppe angegebenen fiberein. 

Der Anfang der Krankheit kann auch in dieser Gruppe von 
8 Fallen relativ bestimmt angegeben werden; bei den anderen 3 ist 
der Schwachezustand der Jfinglingsjahre allmahlich in einen ausge- 
pragten neurasthenischen Zustand ubergegangen. 

Der Grad, in welchem das Studienvermogen herabge- 
setzt war, ist nur in 4 Fallen derart gewesen, dass alle Studienarbeit 
unmoglich war. Yon den ubrigen Fallen gilt dasselbe wie das Dies- 
zfigliche der ersten Gruppe. 

Eine Durchschnittsdauer aller Falle in dieser Gruppe anzu- 
geben ist nicbt moglich, weil in 3 Fallen gar kein bestimmter Zeit- 
punkt fflr den Anfang der Krankheit festgestellt werden konnte. 
Nicht weniger als 7 der Falle erstreckten sich auf mehr als 2 Jabre, 
3 derselben waren von Jugend auf krank, die Durchschnittsdauer der 
ubrigen 4 Falle ist ca. 13 Monate. Wenn man unter den langwierigen 
Fallen von denen absieht, die von Jugend auf krank waren, so haben 
sich die ubrigen 4 Falle auf 2, 2%, 6 und 9 Jahre erstreckt. 

Eine dritte Gruppe bilden vom prognostischen Gesichtspunkte 
aus die Falle, wo bei den letzten Angaben schwere, das Arbeitsver- 
rnogen und die Lebensfreude beeintrachtigende Symptome vorkamen, 
resp. wo nur mit grosser Schwierigkeit die Pflichten erfiillt werden 
konnten, die einem arbeitenden Mitgliede der Gesellschaft obliegen. 
so dass ein gewisser Grad von Invaliditat vorlag. Von 7 Fallen 
gilt das eben Gesagte. 

Auch von dieser Gruppe gilt ohne Ausnahme, dass das Krank- 
heitsbild auf keine Weise mit den Jahren den Typus verandert hat. 
Die Symptome wurden gelinder, einzelne verschwanden, in keinem der 
Falle aber ist ein neues Symptom von nennenswerter Bedeutung hin- 
zugekommen. 

Im grossen und ganzen kann der Zustand dieser Patienten fol- 
gendermassen charakterisiert werden. Die Betreffenden mfissen sich 
bestandig einer derartigen strengen Lebensffihrung unterwerfen, die an 
wirkliche Krankenpflege grenzt, um die Anforderungen, die ihre Stel- 
lung mit sich bringt, erfiillen zu konnen. Stiessen Unruhe oder Sorgen 
hinzu, oder wurde die Arbeit dringender Griinde oder des Eifers wegen 
fiber ein gewisses MaC hinaus gesteigert, so folgt unweigerlich ein 
Rfickschlag, wobei das Arbeitsvermogen gewbhnlich ffir langere Zeit 
noch mehr herabgesetzt wird. 

Zu dieser Gruppe wurden weiter 4 Falle hinzugeffigt. 

Bei dem einen trat nach mehreren Jahren guten Arbeitsvermogens 
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obne augenfallige Veranlassung ein Ruckfall von ungefahr derselben 
Intensity und mit ungefahr denselben Sjmptomen auf, wie sie das 
erste akute Stadium der Erankheit zeigte. Bei diesem Ruckfall sind 
nach eiuem Jahre nocb keine Zeichen der Besserung vorhanden. 

Der andere Fall hatte toils einen mehijahrigen Rttckfall durch- 
zumachen — auch dieser zeigte dieselben Symptome wie im Anfang 
der Erankheit, nur gelinder — teils eine kurze von starken affektiven 
Momenten ausgeloste Psychose. Der Eraftezustand des Patienten er- 
laubt gegenwartig eine recht anstrengende intellektuelle Arbeit ohne 
grossere Schwierigkeiten. 

Scbliesslich wurden aucb die Falle, die ihre Studien aufgeben 
mussten, bierher gerechnet, so dass diese Gruppe, inklusive der letzten 
Falle, 11 Falle einschliesst. 

Der eine der zwei eben genannten Falle befindet sich noch — 
24 Jahre nacb dem Anfang der Erankheit — in fast vollstandiger In¬ 
validity. Das Gedanken- und Gefuhlsleben ist nicht abgestumpft, wo- 
von ich mich teils personlich, teils durch Eorrespondenz uberzeugt 
habe. Der Patient verfolgt mit grossem Interesse die Arbeiten auf 
einem Gute und in wichtigeren Unternehmungen bestimmt er mit guten 
Resultaten die Hauptsachen. Aber trotz einer bestandigen, obgleich 
ausserst langsamen Besserung ist doch eine tagliche Arbeit unmoglich. 
Mit grosser Schwierigkeit betreibt der Patient etwa 2 Stunden des 
Tages leichtere Studien. Seit den ersten Stadien der Erankheit sind 
keine neuen Symptome von nennenswerter Bedeutung aufgetretem Zu 
jener Zeit waren die Symptome wesentlich dieselben, wie sie oben als 
gemeinsam fur alle in diesem Aufsatze behandelten Falle geschildert 
wurden, d. b. Unvermogen zur Gedankenarbeit, Eopfdruck und mus- 
kulare Asthenie. Der Eopfdruck kam nur zeitweise vor, anstatt dessen 
aber traten bei dem Patienten eine Menge anderer schwer definierbarer 
Parasthesien des Eopfes auf, die, wie er find, noch unangenehmerer 
Art waren, und die seine Gedanken gefesselt hielten. Ebenso waren 
Schlaflosigkeit und Herzsymptome vorhanden. 

Der andere der Falle, die die Studien aufgeben mussten, eine Stu- 
dentin, hatte nach einjahriger Erankheit 2—3 Jahre hindurch ein rela- 
tiv gutes Arbeitsvermogen, aber nach einer Uberanstrengung und einer 
binzustossenden Otitis trat die Neurasthenie wieder auf. Eopfdruck, 
Schwere im Eopf und Schlaflosigkeit machten die Studienarbeit un¬ 
moglich. Bei den letzten Angaben konnte sie jedoch eine leichte Haus- 
lehrerinnenstelle verwalten. Bei der Untersuchung dieser Patientin 
konstatierte ich einmal eine schwache Hemihyperalgesie, sonst aber 
waren keine Symptome von Hysterie vorhanden. 

Was die He'reditat in der dritten Gruppe anbetrifft, so gestalten 
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sich die Verhaltnisse dieser Gruppe den beiden vorigen gegenGber 
wesentlich anders. Nur bei einem Fall konnte nichts von Bedeutung 
ermittelt werden. In 2 anderen Fallen waren sowobl der Yater als 
aucb der Grossvater mUtterlicherseits Alkoholisten gewesen. Bei den 
Gbrigen 8 Fallen kam Psychose bei einem oder mehreren der Familien- 
mitglieder vor, Gber die Erkundigungen eingezogen waren. Direkte 
Belastung lag in 4 Fallen vor. Nur in 2 Fallen handelte es sicb um 
einzelne Psychosefalle in der Familie, in dem einen dieser Falle litten 
auch eine Schwester des Yaters und eine eigene Schwester an Epilep- 
sie; in den Gbrigen Fallen kamen mehrere Psychosefalle vor. 

Der Gesundheitszustand wahrend der Kinder- und Jung- 
lingsjahre war in 4 Fallen angeblich gut; in 5 Fallen waren habi- 
tueller Kopfschmerz oder Schlaflosigkeit oder diese beiden Symptome 
vorhanden. Von den Gbrigen 2 Fallen war der eine abnorm ermud- 
bar und bei dem anderen kamen Unruhe, die zu Angstanfallen gesteigert 
wurde, sowie angedeutete Zwangserscheinungen vor. Besonders muss 
bemerkt werden, dass betreffs des oben etwas ausfnhrlich geschilderten 
Falles mit schwerer Invalidity wahrend der Kinder- und JGnglings- 
jahre keine augenfalligen nervosen Symptome nachgewiesen werden 
konnten. 

Was nun die Umstande anbetrifft, die die Krankheit aus- 
losten, so spielt in dieser Gruppe die intellektuelle Uberanstrengung 
eine, wenn moglich noch grossere Rolle als in den vorigen. In alien 
Fallen ausser in einem war eine unbestreitbare Uberanstrengung vor¬ 
handen. Besonders dGrfte zu beachten sein, dass diese Falle ebenso 
intensive und langwierige Anstrengungen aushielten, ehe die Krankheit 
ausbrach, wie die der vorigen Gruppen. Die Anzahl der Arbeitsstunden, 
welche die vorhandenen Krafte Qberstieg, war niemals weniger als 
8 Stunden pro Tag, wobei in vielen Fallen gleichzeitig andere Arbeit 
hinzukam. In dem Fall, wo keine intellektuelle Uberanstrengung vor- 
kam, scheint eine erheblicbe korperliche Uberanstrengung in der Zeit 
vor dem Ausbruch der Neurasthenie (strenge Beschaftigung mit Kran- 
kengymnastik und Massage in einem Badeorte) nicht ohne Bedeutung 
fQr das Auslosen der Krankheit gewesen zu sein. Im ubrigen lagen 
hier auch starke affektive Momente vor. Die Uberanstrengung allein 
ohne gleichzeitiges Mitwirken emotioneller Momente war in 4 Fallen 
imstande, die Widerstandsfahigkeit zu brechen. Bei 2 Fallen wurde 
Influenza als beitragendes Moment verzeichnet, bei 2 Fallen GemQts- 
erregungen, bei 2 okonomische Sorgeu, bezuglich 1 Missbrauch von 
Spirituosen. 

Der Anfang der Krankheit war in alien 11 Fallen ziemlich 
akut, so dass die Patienten einen bestimmten Monat Oder eine bestimmte 
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Jahreszeit angeben konnten, von wo an die Krankheit datiert werden 
konnte. Nur in zwei Fallen trug dieser Anfang in einer Hinsicht den 
Charakter einer akuten Exazerbation von dem nerrosen Zustande der 
jQnglingsiahre. 

Der Grad, in dem das Studienvermbgen wahrend des Hohe- 
punktes der Krankheit herabgesetzt wurde, verhinderte in 7 Fallen 
alle Studienarbeit, in 4 Fallen war etwa eine Stunde Arbeit pro Tag 
moglich. 

Die 2 Falle, die ihre Studienarbeit aufgeben mussten, mit einge- 
rechnet, haben 6 Falle eine Krankheitsdauer von 2 Jahren oder 
dartiber eingenommed. Die Durchschnittsdauer der iibrigen 5 Falle 
betrug etwa 8 Monate. Unter den langwierigen Fallen, abgesehen von 
denen, die die Studienarbeit aufgeben mussten, erstreckten sich die iibrigen 
4 Falle auf die Zeit von 2 x / 2 , 2V 2 , 4 und 6 Jahren. 

Eine Zusammenstellung der obigen Angaben zeigt erst betreffs 
der Hereditat einen bestimmten Unterschied zwischen der ersten und 
zweiten Gruppe einerseits und der dritten andererseits. Bei den Eltern 
der Patienten, den beiderseitigen Grosseltern, den Geschwistern des 
Vaters und der Mutter sowie den eigenen Geschwistern kamen Psychose- 
falle vor, bezfiglich der ersten beiden Gruppen zusammeugefasst in 
41 Proz. aller Falle, beznglich der dritten in 73 Proz. der Falle. 
Weiter ist bemerkenswert, dass die Psycbosefalle in der Verwandtschaft 
der dritten Gruppe viel Sfter multipel vorkamen als in den beiden ersten 
Gruppen. Freilich babe ich leider versaumt, bei jedem Falle Angaben 
einzuziehen fiber die totale Anzahl der Familienmitglieder, fiber die 
Erkundigungen eingezogen wurden. Da mein Material ja nur gebildete 
Personen umfasst, so hatten diese zuverlassige Angaben darfiber machen 
konnen. Ein exakter Vergleich zwischen den verschiedenen Gruppen 
fiber die Frequenz der Psychosefalle in der Verwandtschaft ware nur 
in dieser Weise moglich gewesen. Aber es ist ja kein Grund vor- 
handen anzunehmen, dass die verschiedenen Gruppen einen wesentlichen 
Unterschied betreffs der Anzabl der Familienmitglieder aufweisen wttrden. 
Die Hereditat stellt sich in der dritten Gruppe auch darin ungfinstiger, 
dass die Belastung mit Psychose in 4 der 11 Fftlle direkt ist, wahrend 
solche nur in einem Falle in jeder der beiden anderen Gruppen vor* 
kommt. Von den Angaben fiber „Nervositat“ bei den Eltern abge¬ 
sehen, so verteilen sich die Falle, in denen durch die von mir ange- 
wendete Fragemethode betreffs der Hereditat kein bedeutungsvolles 
Moment festgestellt werden konnte, so, dass diese Falle in der ersten 
und zweiten Gruppe zusammengenommen 41 Proz. der Falle reprasen- 
tieren, in der dritten aber nur 9 Proz. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkuude. 40. Bd. 21 
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Bei der relativ geringen Zahl meiner Falle eutsteht natarlich die 
Frage, inwiefern den gewonnenen Resultaten Bedeutung beigelegt werden 
kann, und dies besonders betreffs der Hereditat. NatOrlich ist es nicht 
meine Meinung, dass yorliegende Untersuchung eine grossere Rolle 
spielen konnte als die Rolle einer unter vielen, die notig sind, um 
endgultige Resultate zu schaffen. Aber eine solche Rolle diirften auch 
kleine Statistiken spielen konnen, um so mehr, als sie aus begreifliehen 
Grriinden oft eine intimere Kenntnis des Materials reprasentieren, als 
dies bei den grosseren der Fall ist. 

Eine Untersuchung fiber die Hereditat der Neurasthenie, die 
zum Vergleich dienen konnte, ist mir jedoch nicht bekannt Es ist 
zwar ein oft wiederholter Satz, dass sich ofter bei der konstitutioneilen 
Neurasthenie eine relativ schwere nervose Belastung nachweisen lasst, 
wahrend bei der accidentellen dies Yerhaltnis nicht zutrifft; aber mit 
Beweisen in Form von Zahlen pflegt dieser Satz nicht belegt zu sein 
Bing erwahnt freilich einer statistischen Untersuchung uber die Here¬ 
ditat der Neurasthenie von Schacht, ohne jedoch anzugeben, wo die- 
selbe publiziert wurde. Es ist mir nicht gelungen diese aufzufinden, 
so dass ich nicht weiss, was sie enthalt, aber Bings Urteil nach dOrfte 
der Verlust nicht zu gross sein. Sie soli 3000 Falle von Neurasthenie 
„in etwas erweitertem Sinne“ umfassen. Unter diesen soil die Here¬ 
ditat nur in ungefahr % der Falle eine Rolle spielen. 

Bessere Vergleichspunkte bieten Diems bekannte Untersuchungen 
fiber die nervose Belastung gesunder Menscben. Er fand unter denselben 
Familienmitgliedern, wie in vorliegender Untersuchung, wenigstens 
einen belastenden Faktor bei 66,9 Proz. der Falle, aber Psychose in 
der Familie nur bei zirka 7 Proz. oder, wenn man wie in diesem Auf- 
satze Dementia senilis mitrechnet, bei zirka 13 Proz. Direkte Be¬ 
lastung durch Geisteskrankheit kam nur in resp. 2,2 und 3,6 Proz. 
vor. Aus Furcht vor unzuverlassigen Angaben habe ich nicht so viele 
Faktoren bezliglich der Belastung aufgenommen wie Diem. Damit 
hangt natarlich zusammen, dass die Patienten der ersten und zweiten 
Gruppe zusammengerechnet in 41 Proz. der Falle als nicht Belastete 
angegeben wurden, wahrend Diem unter den Gesunden nur 33,1 Proz. 
fand, die nicht belastet waren. In diesbezfiglicher Hinsicht ist die 
Ubereinstimmung so gross, wie man fiberhaupt in Betracht einer so 
kleinen Statistik, wie der meinen, erwarten konnte. 

Wenn ich indessen unter den eben erwahnten Patienten Be¬ 
lastung mit Geisteskrankheit in 41 Proz. der Falle gefunden habe, 
wahrend Diem bei Gesunden eine derartige Belastung nur in 
7 Proz. nachweist, so ist es unmoglich, zu entscheiden, ob der Zu- 
fall hier mitgespielt hat oder ob ein derartiger Unterschied konst&nt 
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ist und darauf hinweist, wie tiefliegend ancb diese Form von Neu¬ 
rasthenia ist 

Unter geisteskranken Patienten fand Diem 23 Proz. frei von aller 
Belastung, 30—38 Proz. waren mit Geisteskrankheit belastet und hier- 
bei war, wenn wie in meinen Angaben Dementia senilis mitgerechnet 
wird, die Belastung in 19,8 Proz. direkt Entsprechende Zablen meiner 
dritten Gruppe sind resp. 9, 73 und 36 Proz. Meine Zablen sind also 
riel ungQnstiger. Teilweise konnte dieses wobl durch den Umstand, 
auf den Diem selbst hinwies, erklart werden, namlich dass gebildete 
Pereonen und besonders Neurastheniker eine genauere Kenntnis von 
ihrer Hereditat besitzen als ungebildete. Sicherlicb ist aber die Haupt- 
sacbe dem Zufall zuzuschreiben. 

Soviet aus meiner Untersucbung hervorgeht, scbeinen jedocb 
nach Obigem Personen mit einer in prognostischer Hinsicht relativ 
schweren Neurasthenie, aucb wenn degenerative Znge in derselben nicht 
oder wenig hervortreten, ebenso schwer in hereditarer Hinsicht belastet 
zu sein wie Geisteskranke. 

Was den Gesundheitszustand wahrend der Kinder- und jQnglings- 
jahre anbelangt, so ist auch ein Unterschied in den verschiedenen 
Gruppen vorhanden, aber hier sind es die zweite und dritte Gruppe, 
die zusammengehoren, da Schlaflosigkeit und Kopfschmerz bier in un- 
gefabr der Halfte der Falle vorkommen. In der ersten Gruppe wurden 
Angaben fiber diese Symptome in nicht ganz */« der Falle gemacht. 

In alien drei Gruppen waren die Momente, die die Krankheit aus- 
lo9ten, dieselben. Objektiv konstatierbare Uberanstrengung lag in bei- 
nahe alien Fallen vor. In fast demselben Made konnten freilich 
affektive Momente festgestellt werden, aber der allzu einseitigen Be- 
tonong von der rein psychogenen Natur der Neurasthenie gegenuber 
scheint es mir besonders notwendig zu sein, hervorzuheben, welche 
Rolle die Uberanstrengung spielt. Pet re n fuhrt eine Statistik an, die 
mir hierfur besonders beweisend zu sein scheini Unter Mannern und 
korperlich arbeitenden Frauen fand er ungefahr die gleiche Frequenz 
der Neurasthenie. Aber bei Frauen, die den fibrigen Klassen ange- 
borten. war die Frequenz nur ungefahr halb so gross. Und er erklart 
dies durch den Hinweis auf das bequemere Leben, das die Frauen 
der sog. oberen Klassen fuhren im Vergleich mit den Mannern so wie 
mit den Frauen der korperlich arbeitenden Klassen, von denen letztere 
im allgemeinen des Tages Miihe und Arbeit in gleichem Malle wie 
die Manner zu tragen haben. 

Bei dem Vergleich zwischen den verschiedenen Gruppen erinnere 
ich daran, dass, soweit man es beurteilen kann, die Uberanstrengung, 
die die Krankheit ausloste, in der dritten Gruppe ebenso stark war wie 
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in den anderen. Hier dQrfte aueh darauf aufmerksam gemacht wer- 
den, dass die Neurasthenic der dritten Gruppe weder in jGngeren 
Jahren noch kurzere Zeit nach dem Maturitatsexamen ausbrach als bei 
den anderen. Das Verbaltnis ist eher umgekebrt, da der Durchschnitt 
der Semester dieser Gruppe zirka 1 Semester mehr betragt als der 
Durchschnitt der Semester vor dem nervosen Zusammenbruche in den 
anderen Gruppen. Die in hereditarer Hinsicht schwerer belasteten 
Patienten der dritten Gruppe unterlagen also nicht friiher der Krank- 
heit als die anderen. 

Was den Anfang der Krankheit anbelangt, so herrscht in alien 
Gruppen Ubereinstimmung. In fast alien Fallen war er ziemlich akut, 
so dass die Patienten einen bestimmten Monat oder eine bestimmte 
Jahreszeit, wo das Arbeitsvermogen schnell abnahm, angeben konnten. 

Der Grad, in dem das Arbeitsvermogen berabgesetzt wurde, zeigt 
in der ersten und dritten Gruppe Ubereinstimmung im Gegensatz zu 
der zweiten. In letzterer konnte nur */;j der Falle in dem akuten 
Stadium der Krankheit gar keine Studienarbeit leisten, in den beiden 
anderen Gruppen gilt dies von 2 / : , der Falle. 

Beziiglich der Dauer der Krankheit, wie sie oben berechnet wurde, 
kommen in alien 3 Gruppen ktirzere Falle mit einer Durchschnitts- 
dauer von 8—13 Monaten vor. In der ersten Gruppe betragen diese 
Falle ungefahr 70 Proz., in der zweiten und dritten resp. 36 und 45 
Proz. Der langwierigste Fall der ersten Gruppe erstreckt sich auf 
4 Jahre. In der zweiten und dritten Gruppe kamen mehrere Falle 
vor, die entweder von Jugend auf krank waren und dann einiger- 
massen gesund wurden oder Invaliden blieben. Von diesen Fallen 
abgesehen, so haben die langwierigsten Falle der zweiten Gruppe eine 
Dauer von 6 und 9 Jahren, die der dritten von 4 Jahren. 

Der jetzt angestellte Vergleich hebt die in der Einleitung betonte 
Schwierigkeit, in einer grossen Anzahl von Fallen die sog. erworbene 
oder accidentelle Neurasthenic von der konstitutionellen zu unter- 
scheiden, hervor. Es sei daran erinnert, dass die Unterschiede der 
Autoren in dem Verhaltnis der Hereditat, in der Intensitat der aus- 
losenden Momente und in der Beschaffenheit des Krankbeitsbildes 
liegen. Alle meine Falle batten nun ein sehr ubereinstimmendes 
Krankbeitsbild, wo alle auffallend degenerativen Zuge fehlten. Und 
von alien Gruppen gilt es in ungefahr gleicher Weise, dass ziemlich 
intensive schadliche Momente notig waren, um die Krankheit auszu- 
losen. Zu diesen Charakteren, die ja bedingen, dass samtliche Gruppen 
auf die sog. erworbene Neurasthenic zuruckgefubrt werden mussen, 
kommt weiter der Umstand hinzu, dass die Symptome im Laufe der 
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Jahre sehr wenig wechselten. Nach Jolly kommt ein im Laufe der 
Zeiten wecbselndes Symptombild alien den Fallen zu, wo die Krank- 
heifc fiberhaupt der Ausdruek einer angeborenen Disposition des Nerven- 
systems ist. 

Dennoch scbeidet sich die dritte Gruppe in hereditarer Hinsicht 
so anffallend von den fibrigen, dass es besonders scbwierig ist, bier 
nicht annehmen zu mtissen, dass das konstitutionelle Moment der 
Krankheit ihren Charakter verleihi Im ubrigen kommt dies auch darin 
zum Ausdruek, dass in der dritten Gruppe die Kinder- und Junglings- 
jahre oft deutliche neurasthenische Zttge aufzuweisen batten. Die zweite 
Gruppe, die letzteren Umstand mit der dritten gemeinsam hat, stimmt 
dagegen bezfiglich erblicber Belastung mit der ersten Gruppe tiberein. 

Besonders betonenswert scbeint rair dieses, dass eine deutliche 
neoropathiscbe Konstitution bei einem nicht nnerheblicben Prozent 
der Falle, die das Krankheitsbild der sog. erworbenen Neurastbenie 
aufweisen, festzustellen ist. Eine derartige Erfahrung ist natiirlich 
nicht neu. Als ein charakteristisches Exempel davon kann ein kurzer 
Zeitschriftenartikel von Folkes angefiihrt werden, der in Lapidarschrift 
die Neurasthenie behandelt. In dem Anfang des Anfsatzes betont 
dieser Verfasser, dass die Neurasthenie in 2 Gruppen eingeteilt werden 
kann. In der einen spielt die Hereditat eine ebensogrosse Rolle wie 
bei den Psychosen, in der anderen ist dies nicht der Fall. Aber 
weiter unten bespricht er die Symptomatologie der Neurasthenie, ohne 
diese Gruppen zu unterscheiden und ohne deutlich degenerative Sym- 
ptome anzufiihren. Auch warnt er davor, die Neurasthenie mit Psych- 
asthenie zu verwechseln. Er hat also bei seinen Scbilderungen im 
wesentlichen das Krankheitsbild der sog. erworbenen Neurasthenie vor 
Augen gehabt. 

Und Bing, der ebenfalls in einem Zeitschriftenartikel, von den 
nblichen Gesichtspunkten ausgehend, eine besonders klare und elegante 
Schilderung der erworbenen und der konstitutionellen Neurasthenie 
gibt, betont, dass bei einem ziemlich betrfichtlichen Kontingent sicher 
konstitutioneller Falle das phobische und obsessive Element ganz ver- 
misst wird. Da er indessen fur diese Falle als charakteristisch angibt, 
dass sie gewohnlich ein chronisches Geprage tragen und eine weniger 
sturmische Symptomatologie besitzen, so dass der Zeitpunkt ftir die 
Entwicklung der Krankheit sich nicht genau feststellen lasst, so stimmt 
dies doch nicht mit den Erfahrungen in der dritten Gruppe dieser 
Untersuchung ttberein. Eher konnte es von der zweiten Gruppe gelten, 
wenngleich dieses weniger deutlich in der Zusammenfassung der 
Krankengeschichten, die diesem Aufsatz zugrunde liegen, zum Ausdruek 
kommt, als in den Krankengeschichten selbst. 
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Aus der klassifikatorischen Schwierigkeit, die hierbei entsteht, 
hilffc Bing sich, indem er ganz einfach die Tatsacbe konstatiert. 
Richtiger zu sein scheint es jedocb, das Krankheitsbild das allein Be- 
stimmende sein zu lassen, wenn „der Riese der Neurologie" zer- 
stQckelt werden soli. Denn wenn man dieses als Grund zur Ein- 
teilung nimrat, scheint es mir, als liesse sich viel leichter eine Grenze 
ziehen. 

Auf die eine Seite komtnen dann die Falle, wo es der ganzen 
psychischen Veranlagung des Patienten an Festigkeit fehlt, wo der 
Wille schwach ist, jedenfalls unbestandig, wo eine ausgepragte Un- 
fahigkeit, eine Sache zu Ende zu fubren, vorliegt, wo niitzliche Arbeit 
und besonders die Beschaftigung mit konkreten Dingen zuwider ist, 
und wo in dem Krankheitsbilde oft Bizarrerien, Zwangserscheinungen 
und Phobien vorkommen. Es handelt sich hier um Patienten, deren 
Zustand wohl nach einem schadlichen Einfluss beliebiger Art akut 
verschlimmert werden kann, die aber von Natur obigen Charakter 
tragen. 

Auf die andere Seite kommen die Falle, deren psychische Veran- 
lugung nicht wesentlich von der Norm abweicht, die Willenskraft ge- 
nug haben, dass sie, wenn aueh unter bestandigem Kampfe gegen ge- 
wisse nervose Symptome, in nntzlicher Arbeit ibr Moglichstes leisten. 

Zu den allerersten Erfahrungen, die ich wahrend meiner Arbeit 
unter nervosen Patienten machte, gehbrt der Wesensunterschied zwischen 
diesen beiden Gruppen von Fallen. Dieser ist ja auch allgemein an- 
erkannt. 

Eigentlich scheint auch obige Einteilnng auf die Konstitution 
mehr Riicksicht zu nehmen, als die. welcbe die Grenze sofort dahin legt, 
wo man zuerst eine neuropathisehc Konstitution merken kann. Denn 
auch fur das Entstehen der sog. erworbenen Neurasthenic ist eine ge- 
wisse Konstitution notwendig. 

Wenn es auch eine Gruppe gibt, die Cramers Neurasthenic ent- 
spricht, eiue Gruppe von Menscheu mit ..einer in physischer und 
psychischor Hinsicht eisenfesten Gesundheit* 4 , bei denen dennoch wirk- 
liche Neurasthenie auftritt, so muss docli wohl anerkannt werden, 
dass diese Gruppe sehr klein ist. Jendrassik verneint das Bestebcn 
einer derartigen Gruppe und sieht. wenn ein Mensch aulfallend neu- 
rasthenisch geworden ist, darin eiuen Beweis dafur, dass er schon 
f'riiher ueurasthenisch veranlagt war, wenn auch latent. Hiermit 
durfte man jedoch wohl auf das Gebiet. des Wortstreites gekom- 
men sein. 

Unbestreitbar ist wohl nur, dass eine gewisse Veranlagung, die 
ich in den leiehtesten Fallen als das Fehlen des gesunden Leichtsinni s 
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bezeichnen mochte — Jendrassik verwendet den sehr treffenden 
Ausdruck: das Unvermogen zu ruhen — bei der tiberwiegenden Mehr- 
zahl der sonst psychisch normalen Neurastheniker vorhanden ist, und 
dass diese Yeranlagung im allgemeinen sich als die tiefere Ursache 
der Krankheit erweist. Bing will dieses auch nicht yerneinen, aber 
er will diese unveraeinbare Predisposition nicht als neuropathiscb, son- 
dern als nur auf dem Temperament beruhend rubriziert haben. Die 
Grenze hierzwischen ist doch haarfein. Scbarfer scheint der Unter- 
schied zwischen dem Grade der Minderwertigkeit der Konstitution zu 
sein, der a priori eine Anpassung an die Wirklichkeit erschwert, und 
dem, der die Grundbedingung dieser Anpassung wesentlich unbeein- 
trachtigt lasst und nur ein pradisponierendes, resp. aggraviereodes 
Moment einer Krankheit ausmacht. 

Wie leicht zu ersehen ist, stimmt die eben gegebene Schilderung 
mit der yon Janet und Raymond gezogenen Grenze zwischen Psych- 
asthenie und Neurasthenie tiberein und unterscheidet sich von der 
Schilderung dieser beiden Autoren nur dadurch, dass die erbliche Be- 
lastung und die Bedeutung der neuropathischen Konstitution fur die 
Neurasthenie betont wird. 

Um von den theoretischen Uberlegungen zu den praktischen 
Schlussen uberzugehen, die vielleicht aus vorliegender Untersuchung 
gezogen werden konnen, so fallt sofort ein Umstand in die Augen, 
der alien den Fallen gemeinsam ist, wo die Krankheit bei den letzten 
Angaben nicht ganz verschwunden war. Und das ist, dass die Sym- 
ptome im Laufe der Jahre so auffallend wenig wechselten, und dass 
sie keinmal an Intensitat zunahmen, sondern schlimmsten Falles fast 
unmerklich abnahmen. Noch nach mehreren Jahren ist das Krank- 
heitsbild in allem Wesentlichen dasselbe wie wahrend des akuten 
Stadiums, gewohnlich doch etwas gelinder. Neue Symptome von 
nennenswerter Bedeutung sind nicht hinzugekommen. Dieser Umstand 
scheint mir keine geringe prognostische Bedeutung zu haben. Han- 
delt es sich um die Prognose eines Falles, so kann man — soviel aus 
dieser Untersuchung hervorgeht — dem Patienten in Aussicht stellen, 
dass seine Neurasthenie keine neuen oder anders gearteten Leiden 
nach sich ziehen wird. Man braucht nicht zu beftirchten, dass die 
Krankheit wahrend des praktischen Lebens schlimmer oder anders ge- 
staltet als unter der Studienzeit auftreten wird. 

Um dagegen zu entscheiden, in welchem Grade die Besserung 
wahrscheinlich fortschreiten wird, so scheint die Hereditiit und der 
Gesundheitszustand wahrend der Entwicklungsjahre die zuverlassigste 
Richtschnur zu geben. Direkte Belastung mit Psychose und das 
haufigere Auftreten derartiger Krankheiten in der Familie verschlech- 
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tern die Prognose in oben angegebener Hinsicht; ebenso auch ein 
nervoser Schwachezustand wahrend der Kindheit und Jugend des In- 
dividuums. Weiter geht hervor, dass man sich nicht allzuviel davon 
versprechen darf, dass es einer augenfalligen Uberanstrengung bedurfte, 
um die Krankbeit auszulosen, und auch nicht davon, dass diese aknt 
anting. Der totale Verlust des Studienvermogens wahrend einer ge- 
wissen Zeit braucht dagegen die Hoffnung auf eine vollstandige Ge- 
nesung nicht auszuscbliessen. Was die Dauer der Krankheit anbe- 
trifft, so ist natiirlich ein baldiges Zurtickkehren des Arbeitsvermogens 
ftir die Prognose giinstig, aber andererseits gibt es langwierige Falle 
mit schliesslich guter Prognose, und solche von kurzer Dauer, die nie 
ganz gesund werden. 

Wenn auch obenstehende Angaben, wie der Verfasser boffte, 
einigen Nutzen bringen konnten, wenn es zu bestimmen gilt, ob man 
einem Patienten raten soli, die Studien fortzusetzen oder nicht, so ist 
ein solcher Rat docb immer sehr heikel. Eine Sache geht jedoch 
deutlich aus dieser Untersuchung hervor: Zeigen sich bei einem 
jungeren oder alteren Schulknaben ausgepragte nervose Symptome, so 
sollte er von den Universitatsstudien zunickgehalten werden, ehe sein 
Interesse fur einen Beruf, der ein solches Studium erfordert, erwacht 
ware. Denn, obgleich die Studienneurasthenie, wie aus der obigen 
Darstellung hervorgeht, gewohnlich schon wahrend einer fruheren 
Periode der akademischen Studien auftritt, so haben die Betreffenden 
doch schon ein derartiges Interesse an ihren speziellen Studien und 
dem geplanten, zukttnftigen Berufe gefunden, dass ein Verbieten, die 
Studien zu vollenden, ein psychisches Trauma ernstester Art in sich 
schliesst. Und dieses Trauma ist nicht nur vorubergehender Natur. 
Der Gedanke, seinen Lebensplan aufgegeben zu haben und sich mit 
etwas begniigen zu miissen, das einem schlechter erscheint, gibt ftir 
die ganze Zukunft ein Gefuhl der Invaliditat, das vielleicht auch erast- 
lichen Schaden mit sich bringen kann. Wenn je, so ist hier eine 
strenge Individualisierung notwendig. 

Hierbei diirfte die okonomische Stellung des Patienten nicht ausser 
acht zu lassen sein, deren Einfluss auf die Prognose selbstverstand- 
lich ist. Was das Material der vorliegenden Untersuchung anbetrifft, 
so haben okonomische Sorgen doch nur in so wenigen Fallen vorge- 
legen, dass daraus keine Schliisse zu zieben sind. 

Als eine weitere Richtschnur konnte moglicberweise die Angabe 
dienen, wie sich die verschiedenen Berufe auf die drei in prognosti- 
scher Hinsicht verschiedenen Gruppen verteilen. Unfeer meinem Mate¬ 
rial befinden sich doch so wenig Studenten der juristischen und 
philosophischen Fakultat, so dass es sich nicht lohnt, einen Vergleich 
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anzustellen; nur bezuglich der Theologen und MediziDer ist dies mog- 
licb. Theologen kommen in alien drei Gruppen in ungefahr gleicher 
Anzahl vor, von den 11 Medizinem dagegen gehoren nicht weniger 
als 7 der ersten Gruppe an. 

Letzterer Umstand ist um so auffallender, als die Neurasthenic 
unter den Medizinern ttberhaupt relativ schwer auftrat. Von den 
oben angewandten Gesichtspunkten aus sind nur 3 der 11 Falle frei 
von erblicher Belastung; bei einem Falle war der Vater Alkoho- 
liker, die iibrigen 7 Falle sind mit Psychose erblich belastet. Frei- 
lich ist diese Belastung nur in 2 Fallen dirckt, dagegen in 6 Fallen 
multipel. Und die neuropathische Konstitution kommt auch darin 
zum Ausdruck, dass bei 5 Fallen schon wahrend der Entwicklungs- 
jahre neurasthenische Symptome vorhanden waren. Die Herabsetzung 
des Arbeitsvermogens war in 7 Fallen derart, dass gar keine Studien- 
arbeit moglich war, und die Durchschnittsdauer der Krankheit betrug 
20 Monate. 

Auch von einem anderen Gesiehtspunkte aus ist der weitere 
giinstige Verlauf der Krankheit unter den Arzten merkwiirdig. Der 
Beraf des Arztes wird ja als besonders aufreibend betrachtet, und 
Beard bemerkt (S. 80), dass wenigstens jeder zehnte von denen, die 
ihn bezuglich Neurasthenic konsultiert hatten, ein Arzt gewesen sei. 
Vielleicht liegt die Ursache der giinstigen Prognose unter den schwe- 
dischen Arzten in ihren guten okonomischen Verhaltnissen und in 
ihrer angeseheuen Stellung. 

Zusammenfassung. 

Von den Schliissen, die aus vorliegender Untersuchung hervor- 
gehen, dvirfte zuerst betont werden, dass auch bei der Neurasthenic, 
bei dereu Symptombild die sog. degenerativen Ztige fehlen, der sog. 
erworbenen Neurasthenic, erbliche Belastung und neuropathische Kon¬ 
stitution eine grossere Rolle spielen, als man nach den iiblichen Schil- 
derungen erwarten konnte. 

Weiter geht hervor, dass eine wahrend der Studienjahre entstan- 
dene Neurasthenie mit dem eben genannten Symptombilde dem Iudi- 
viduum seinen Beruf als Pastor, Jurist, Arzt oder Lehrer nur selten un- 
moglich macht, wenn sie auch in vielen Fallen die Ausiibung desBerufes 
erschwertund die Lebensfreude beeintrachtigt. Am ungiinstic;sten stellen 
sich hierin die Falle, deren erbliche Belastung dcrjenigen der Geistes- 
kranken gleich kommt, und die schon wahrend der Entwieklungs.jahre 
erhebliche nervose Symptome zeigten. 
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Aus der Heidelberger medizinischen Klinik. 

Klinisches znr menschlichen Tetanie im Anschluss an 

41 Faile. 

Von 

Prof. Dr. S. Schoenborn. 

(Mit 2 Kurven und Tafel III.) 

Von den eraten Veroffentlichungen fiber Tetanie an der Heidel¬ 
berger Klinik ab (1874) gait es fur ausgemacht, dass neben Wien vor 
allem Heidelberg als Tetanieort in Frage komme, dass hier sowohl 
ron der sog. idiopathischen (epidemisch-endemischen) Form des Leidens, 
als aucb relativ von den fibrigen Formen der Tetanie Erwacbsener 
(die 3trumiprive Tetanie natfirlich ausgenommen; ebenso nehme ich aus 
bestimmten Grfinden die Sauglingstetanie aus) die zahlreichsten Faile 
zur Beobachtung kommen. Da eine eigentlicbe Statistik fiber unser 
Material uberhaupt noch nicht gemacbt wurde und seit der grossen 
Arbeit J. Hoffmanns 1 ) nur Spezialfragen an den Fallen der Heidel¬ 
berger Klinik erortert wurden (zuletzt 1904 von Curschmann jun. 2 ), 
Tetanie und Hysteric), so habe ich mich, angeregt durch einige unge- 
wohnliche Beobachtungen, der Arbeit unterzogen, das Material der 
medizinischen Klinik der letzten 11 Jahre einer Durchsicht zu unter- 
ziehen, die einiges Bemerkenswertes bieteb Das Material umfasst 40 
(mit einem Fall meiner Privatpraxis 41) Faile, darunter 15 Manner 
und 26 (!) Frauen. 

Hoffmann beschrieb 1888 15 Faile, die mit einer Ausnahme aus 
den Jahren 1886, 1887 und 1888 stammten und jedenfalls das Haupt- 
material, vielleicht aber noch nicht einmal alle Tetaniefalle dieser Jahre 
umfassten (fiber tetanoide und ahnliche inkomplete Faile jener Jahre 
konnte ich nicht Sicheres in Erfahrung bringen), also einen Jahres- 
durchschnitt von mindestens 5 stationar beobachteten Fallen darstellen. 
Wie meine Kurve 1 ergiebt, ist der Durchschnitt der letzten 11 Jahre 
fur Heidelberg 3,7; hierbei sind aber auch leichteste Faile der ambu- 

1) Zur Lehre von der Tetanie. Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 1888. 
Bd. 43. 

2) Diese Zeitschrift. 1904. Bd. 27. 
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lanten Beobacbtung mitgerechnet, wahrend die Zahl der stationar be- 
handelten Tetaniekrauken menials drei ubersteigt; 1904 ist sogar nur 
eine Pseudotetanie in der Klinik anfgenommen gewesen. Von einer 
Tetanieendemie kann man also in Heidelberg kaum mehr sprechen; 
die prozentuale Beteiligung Tetaniekranker an dem Nervenmaterial 
unserer Nervenabteilung (inkl. Ambulanz) betrug in mehreren Jahren 
nur 0,2 Proz. und nahert sich somit dem Prozentsatz der Mendel- 
scben Poliklinik in dem tetaniearmen Berlin (zitiert nach Frankl- 
Hochwart 1 )) 1890 mit 0,1 Proz. Dazu ist zu bemerken, dass der 



Kurve 1. Verteilung der Falle auf die Jahre 1899—1909. 


Nervenambulanz der Heidelberger Klinik nur selten einer der in 
Heidelberg uberhaupt beobachteten Falle entgeht, wahrend z. B. die 
eben genannte Berliner Poliklinik ja nur einen Teil der Berliner „Ner- 
venfalle‘‘ umfassi Auch in der Gegenwart ist immerhin die Tetanie 
anscheinend in Heidelberg noch etwas haufiger als in den meisten 
deutschen Stadten (vergL bei Frankl-Hochwart; neuere Statistiken 
liegen mir ausser der von Jakobi 2 ) fiber Budapest, die noch mehr- 
fach zu erwahnen sein wird, sonst nicht vor). Aber die bezuglichen 
Zahlen lauten fur Wien: Beteiligung am Nervenambulatorium der 

1) Frankl-Hochwart, Die Tetanie der Erwachsenen. 2. Aufl. 1907. Wien, 
Holder. Zahlreiche spatere Zitate nach Fr.-H. in meiner Arbeit beziehen sich 
durchweg auf diese Monographic, die das Material der meisten Ulteren Tetanie- 
arbeiten Fr.-H.s verwertet. 

2) Jacobi, fiber Tetanie im Anschluss an 78 Falle. Diese Zeitschrift 1907. 
Bd. 32. 
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Klinisches zur menschlichen Tetanie im Anschluss an 41 Falle. 32 1 

Klinik 'Nothnagel 0,7 Proz. des Gesamtmaterials (1890); Zahl der 
aufgenommenen Tetaniekranken im Allgemeinen Krankenhause in 
Wien im Durchschnitt der Jahre 1899 bis 1905: 20,5 (im Ambulato- 
rium der Badapester Bezirkskrankenkasse im Mittel der Jahre 1897— 
1905 : 7,5). Die Gesamtzahl der Kranken des Wiener allgemeinen 
Krankenhauses ist mir nicht bekannt; es mag sein, dass das Zahlen- 
verhaltnis der stationaren Tetaniefalle von dem Heidelberger nicht er- 
heblich abweichi Auffallend bleibt aber jedenfalls der hohe Prozent- 
satz der ambulatorischen Falle. (Deren Ziffer stammt wie die der Men- 
delscben Poliklinik aus dem keineswegs besonders tetaniereichen 
Jahre 1890.) 

Im ganzen lasst sich sagen, dass die Zahl der Tetaniebeobachtungen 
in Heidelberg im letzten Jahrzehnt entschieden durchschnittlich ge- 
ringer ist trotz des anscheinenden Ansteigens im Jahre 1909, als in 
den 80er Jahren, was vielleicht als ein Nachlassen des Wirkens en- 
demischer Faktoren betrachtet werden kann. Auch will mir scheinen, 
dass der Unterschied der Haufigkeit dieser Beobachtungen in Heidel¬ 
berg und in anderen deutschen Stadten nicht mehr so gross ist wie 
frOher. Endlich ist die Haufigkeit der Tetanie, auch relativ, in Wien 
zweifellos grosser als bei nns. Die tetaniereichsten Jahre der Wiener 
Statistiken — 1886, 1896 —, die merkwurdigerweise zum Teil auch 
in anderen Landern hohe Zahlen brachten, sind in Heidelberg nicht 
besonders reich an Tetanie gewesen. Qualitativ bietet freilich unser 
Material mindestens ebensoviel, wie ich kurz zu zeigen hoffe. 

Die Berufstetanie, auf welche sich die meisten alteren Lokal- 
statistiken hauptsachlich oder ausschliesslich beziehen, war bei unseren 
Kranken auffallend wenig vertreten. Unter unseren 41 Beobachtungen 
sind nur eine bei einem Schuster und 6 bei Schneidern; die ubrigen 
Manner verteilen sich auf Former, Gerber, Blechner und einen Ingenieur; 
unter letzteren sind auch mehrere Magentetanien, wahrend die ersten 
7 Falle wohl auch ihrem Auftreten nach als reine sogenannte Berufis- 
tetanien aufzufassen sind. Sfehr auffallend ist ferner die grosse Zahl 
von Frauen (26 unter 41 Beobachtungen); von diesen gehorten nur 7 
zur Gruppe der Maternitatstetanien, wahrend die ubrigen mit Ausnahme 
von 3 sog. Magentetanien als idiopathisch bezeichnet werden mussen. 
Diesen 16 ohne nachweisbare Atiologie erkrankten Frauen stehen iiber- 
haupt nur 15 Manner im ganzen gegeniiber, ein sehr ungewohnliches 
Zahlen verhaltnis (unter 576 Fallen der Frankl-Hochwartschen Sta- 
tistik*) scheinen nur 99 Frauen gewesen zu sein, bei Jakobi 1 2 ) aller- 


1) 1. c. 

2) 1. c. 
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dings unter 78 Fallen schon 35 Frauen). Ich will bier gleich vor- 
greifend bekennen, dass mir fur diese eigentiimliche Tatsache, die dem 
fraber in Heidelberger Beobachtungen gefundenen Verhaltnis keines- 
wegs entspricht (bei Hoffmann 1 ) 9 Manner und 6 Frauen, unter 
letzteren eine strumiprive Tetanie), aucb bei Berficksichtigung alter 
moglichen Punkte docb keine befriedigende Erklarung zuteil ge- 
worden ist. 

Was das Auftreten der Tetaniean falle in den verscbiedenen 
Monaten betrifft, so zeigt ein Blick auf beifolgende Kurve (2), in wie 



Kurve 2. Verteilung der Falle auf die Monate des Auftretens. 


nberwiegendem Made auch bei meinem Material, an dem sich ja auch 
cbroniscb rezidivierende, Maternitats- und Magentetanien beteiligen, 
die Fruhjahrsmonate und besonders der Marz beteiligt sind. Bering 
ist, im Gegensatz zu anderweiten Mitteilungen, die Zahl der im 
November und Dezember zum Ausbruch kommenden Falle. Im 
ubrigen verlockt die gleichmassige Teilnahme der anscheinend von ganz 
anderen Faktoren, wie die Berufstetanie, abhangigen Tetaniegruppen 
an den gleicben Monaten des Auftretens doch immer wieder zu der 
Uberzeugung, dass bei der Tetanie eine gleichartige Organ- oder 

1 ) 1 . c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinisches zur raenschlichen Tetanie im Anschluss an 41 Falle. 323 

Stoffwechselstorung durch verschiedenartige Schadlichkeiten hervor- 
gernfen wird. 

Verfolgen wir die einzelnen Gruppen in unserem Material weiter 
(ich mochte bier gleich bemerken, dass icb zwar bei dem Frankl- 
Hochwartschen 1 ) Einteilungsschema bei der Rubrizierung meiner 
Falle verblieben bin, da dies mir fOr den statistischen Teil meiner 
Arbeit noch wGnschenswert erschien, dass ich aber damit atiologisch 
bezw. pathogenetisch nichts prajudizieren will. Yergl. am Schluss), 
so ist fiber die epidemisch-Cndemische Form, die eigentliche Berufs- 
tetanie, nicht viel mehr zu sagen. Wir batten einige besonders schwere 
Falle (doch keinen Todesfall) unter ihnen, so den unten geschilderten 
(Fall 3), ausserdem zwei Kranke mit fast alljahrlicben Rezidiven. Dem 
Charakter nacb ist diese Groppe, abgesehen yon der der nicbt eigent- 
lich hierhergehorigen strumipriven Tetanie — der Magentetanie gibt 
sicher oft nur das kacbektisierende Grundleiden des Magens die Schwere 
des Verlaufs — die prognostisch ungiinstigste und ernsteste, die Ar- 
beitsfahigkeit und Lebensdauer am schwersten bedrohende. Auch 
Frankl-Hochwart 2 ) ist ja gerade far diese Form der Tetanie in der 
neaesten Auflage seines Buches dazn gekommen, die Prognose viel 
eraster zu stellen, als er und mit ihm die meisten deutschen Neuro- 
logen frfiher annabmen. Auch unter unseren „Berufstetaniekranken“ 
sind vier, bei welchen das Leiden Jabr far Jahr in stets fast gleicher 
Schwere wieder auftrat, obwohl drei von ibnen inzwiscben ihren 
Schneiderberuf bereits mit einem anderen vertauscht batten. Einer 
unter ibnen gab an, dass eine (altere, als Dienstmadcben beschaftigte) 
Schwester an den gleichen Krampfen leide wie er selbst. Bei mehreren 
zeigten sich die jahrlichen Anfalle regelmassig nach einer im Friih- 
iahr oder Winter durchgemachten Infektionskrankheit (haufig gastro- 
intestinalen Cbarakters). Kranke, bei denen eine berufliche cbron. 
Bleiintoxikation mit einiger Wahrscheinlichkeit mitspielen konnte, wie 
bei den Setzern in Jakobis 3 ) Statistik oder bei dem Falle von 
Haenel 4 ), fehlen in unserem Material. Eigentliche Magendarmaffek- 
tionen (ohne endemischen Charakter) bilden die zweite Gruppe. 
Ihr gehoren mit Sicherbeit nur 5 unserer Kranken an; einen der ersten 
Gruppe zugerechneten Kranken hatte man ohne die Anamnese, welche 
die typische Wiederholung der Anfalle in jedem Fruhjahr ergab, auch 
hierher einrechnen konnen. Dieser aber und drei Kraoke der zweiten 
Grappe zeigten ibre Tetaniesymptome zwar in typiscben Monaten, aber 
im Anschluss an akute Magendarmstorungen und ohne dass eine 


1) 1. c. 2) 1. c. 3) 1. c. 

4) Haenel, Neurolog. Zentralbl. 1902. S. 199 
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spatere Wiederholung bekannt geworden ware — ein nieht sehr 
haufiges Ereignis, das aber in Beobachtungen von Singer 1 2 ), 
Schlesinger2), Loebl 3 ), Frankl-Hochwart 4 ) erwabnt wird. Der 
viel bekannteren Gruppe chronischer Magendarmleiden gehoren 
zwei unserer Falle zu, so ein besonders typischer bei Dilatatio ventr. 
Der zweite ist in mancher Hinsicht ungewobnlich: 

J. W., 26j&hr. Blechner von Bruchsal. Erste Aufnahme 14. Marz — 
26. Marz 1906. Frdher 1 Jahr vor der Aufnahme Anschwellungen der 
Beinc und Veranderungen der ExtremitAtenenden (Yerdickungen), Lungen- 
und Herzbeschwerden. Einige Monate vor der Aufnahme Krampfe in 
Armen and Beinen. Befund: Trommelschlagelfinger, etwas Verlangerung 
von Zehen und Fingern, geringe Odeme. Herz normal; chronische Bron¬ 
chitis im rechten Unterlappen; Magen normal; typische Muskelkr&mpfe. 
Erb, Chvostek, Trousseau positiv. Gebessert entlassen. Zweite Auf¬ 
nahme 13. Juni bis 9. Juli 1907. Seit Ende 1906 Magenbeschwerden; 
Krampfe noch vorhanden, aber seltener; viel Herzbeschwerden und Odeme, 
zunehmender Krafteverfall. Befund: Lungenbefund zweifelhaft, Herz normal, 
starke Trommelschlagelfinger. Magen ohne Palpationsbefund, motorisch 
gut, starkes HCl-Defizit. Ausser Andeutung des Erbschen Symptoms 
keine obj. Tetaniesymptome mehr. Dritte Aufnahme 12. Mai — 
20. Mai 1908. Magensymptome, viel Erbrechen. Krafteverfall; keine 
Krampfe mehr. Befund: Magendilatation, chem. und motor. Insuf- 
ficienz; Chvostek positiv, Trousseau negativ, Erb nicht erwahnt, keine 
Krampfe. 14. Juni. Gastroenterostomie ergibt multiple „entzOndlicbe“ 
Tumoren in Magen, Darm, Peritoneum; Magen selbst nur wenig vergrOssert. 
Vierte Aufnahme 20. Oktober — 8. November 1908. Tumoren wachsen, 
sind gut palpabel, empfindlich. Befund am Nervensystem negativ. 8. No¬ 
vember Exitus. Sektionsbefund: Lymphosarkomatose mit Beteiligung 
vor allem der DrOsen und der serdsen Haute (Peritonitis). Massige 
Magenerweiterung. Geringe Bronchiektasen im rechten Unterlappen der 
Lunge. Auf die EpithelkOrperchen wurde leider nicht geachtet; die 
Thyreoidea wird als gross, blutreich, nicht sicher malign entartet be- 
zeichnet. 

Als ungewohnlich an dem Falle mochte ich das vbllige Abklingen 
der Tetaniesymptome beim Zunehmen der Magendarmerkrankung be- 
zeicbnen; Krampfe wurden iiberhaupt nur beobachtet, so lange die 
Magenerweiterung und die eigentlichen Magenbeschwerden noch gar 
nicht bestanden. Die Zugeborigkeit des Falles zu der Gruppe der 
Magentetanien wird trotzdem bei den schweren anatomischen Yer- 
anderungen kaum zu bestreiten sein. Ubrigens befindet sich unter den 

1) Wiener med. Presse. 1897. Nr. 13. 

2) Allg. Wiener med. Zeitung 1890. 

3) Wiener klin. Wochenschr. 1903. 

4) 1. c. 
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36 von Frankl-Hochwart 1 ) besprochenen Fallen bei cbronischem 
Magenleiden keine Lymph osar komatose, tiberhaupt kein Fall multipier 
Tumorbildnng. — Erwabnenswert ist das am langsten von alien 
Tetaniesymptomen bei diesem Falle nacbweisbare Chvosteksche 
Symptom. — Falle von Tanien waren nicht vorhanden. 

Die dritte Gruppe (Frankl-Hochwart) umfasst die „Tetanie 
bei akuten lnfektionskrankheiten“. Vier meiner Falle liessen sich 
hierher rechnen; drei davon betrafen aber Kranke, bei denen zweifel- 
los eine idiopathische Tetanie vorlag und die lnfektionskrankheit (In¬ 
fluenza, Paratyphus) nur regelmassig auslosend wirkte. Uberhaupt 
scheint mir die Selbstandigkeit dieser Gruppe (zumal im Lichte der 
Epithelkorperforschungen, vgl. unten) nicht ganz berechtigt. Wenigstens 
musste sie meines Erachtens entweder mit den als Gruppe 4 folgen- 
den Intoxikationen oder (in Anbetracht der uberwiegenden Haufigkeit 
der Tetanie gerade nach gastrointestinalen Infektionen) mit der vori- 
gen Gruppe (2) zusammengefasst werden. Von meinen 4 Fallen dieser 
Art sind drei bei Gruppe 1, einer bei Gruppe 2 eingerechnet. 

Als vierte Gruppe bezeichnet Frankl-Hochwart die Tetanie 
nach Vergiftung mit eingefuhrten Substanzen und die Nephritistetanie. 
Von meinen Fallen ist nur der weiter unten zu besprecbende Fall 
K. W. vielleicht hierher zu rechnen, bei welchem chronischer Morphi- 
nismus vorlag. Da hier aber aucb Osteomalacic und einige andere 
Leiden bestanden, bleibt die Zugehorigkeit zweifelhaft. 

Unter der fQnften Gruppe: Tetanie der Maternitat, begreift 
Frankl-Hochwart die der Schwangeren, Gebarenden und Saugen- 
den. Zu ihr gehoren sieben meiner Kranken. Sechs davon betrafen 
Schwangere, bei denen das Leiden im 4. bis 8. Monat der Graviditat 
anfgetreten war, einer eine Stillende. Ein symptomatisch interessan- 
ter Fall ist weiter unten erwahnt. Vier der Kranken litten an Struma, 
bei einer war die Struma in der Familie mehrfach vertreten und litt die 
Mutter an Basedow (s. unten). Bei drei Frauen war das Leiden unter 
den gleichen Umstanden schon zum dritten bis secbsten Male aufge- 
treten. Durchweg (iberwogen die typischen Monate des Auftretens (l im 
Januar, 1 im Februar, 4 im Marz, 1 im April). Die Jabre 1903 und 
1907 (keine typischen Epidemiejahre) brachten die meisten Falle. 

Frankl-Hochwarts secbste Gruppe: Tetanie bei Exstirpa- 
tion des Schilddrtisenapparates, mochte ich, da mir auch die Er- 
weiterung Jakobis „und bei Scbilddrusenmangel" nicht recht gefallt, 
lieber in „Tetanie bei nachweislicher Erkrankung des Schilddriisen- 
apparates" umtaufen, um das wohl korrektere, aber unschone Wort 

1) 1. c. 

Deutsche Zcitschrift f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 22 
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„Dysparathyreose“ zu vermeiden. So aufgefasst, gehoren sicher seclis 
meiner Beobachtungen hierher und zwar funf mit Athyreose (darunter 
Hoffmanns Fall 1) uud eine strumiprive Tetanie. Unter den ersteren 
war ein mit inkompletem Myxodem komplizierter, der hier kurz 
skizziert sei. 

M. B., 13jahr. Wagnerskind aus Zotzenbach (Odenwald). Vater 
Potator, sonst keine Belastung. Seit 2 Jahren (vor der Aufnahme) An- 
fiille von tetanischem Typus mehrmals im Jahre, stundenlang anhaltend. 
Ausserdem seit der gleichen Zeit seltene .,grosse“ and „kleine“ Anftlle 
mit Bewusstseinstrllbungen, Schaum vor dem Munde, mehrmals auch vom 
Typus des „Petit mal“. Ebenfalls seit der gleichen Zeit seien Wangen 
und Lippen dicker und blasser geworden. Der Status vom 4. Juni 1903 
zeigte ein kleines, graziles Madchen von typisch myxOdematdsem Habitus, 
doch ohne psych. StOrungen. ! ) Von der Schilddrtlse sind nur undeutlich 
einige Reste (rechts) ftihlbar. Zahlreiche troph. StOrungen (Onychogrvphosis, 
Linsentrtlbung beiderseits, aber kein typischer Schichtstar). Cbvostek, 
Erb, Trousseau, auch Hoffmann positiv. Wahrend der Beobachtungs- 
zeit (bis 1. Febrnar 1904) wurden vielfach Anfalle von Petit mal, auch 
mehrfach grosse epileptische Anfalle (mit Secessus inscii), einige Male auch 
typische Tetanie-Krampfanfiille beobachtet. Die Petit mal-Anfalle. kurze 
Absencen setzten gewOhnlich mit Apnoe ein; nach ihnen ebenso wie nach 
den grossen epileptischen Anfallen und den Tetaniekrftmpfen wurde regel- 
mftssig eine Steigerung der mechanischen und elektriscben Erregbarkeit 
der Nerven gegentiber den stationaren Veranderungen festgestellt. Ausser¬ 
dem zeigte die Patieutin eine grosse Neigung zu Erkrankungen der Haut 
und der Schleimhaute: Herpeseruptionen, Erytheme flfichtiger und stabiler 
Art, scheinbar spontane Diarrhden, Bronchitiden. Mehrmonatige Thyreoidea- 
behandlung blieb ganzlich erfolglos; Brom wirkte auf die epileptische 
Komponente vorilbergehend gOnstig, wahrend die Tetanieanfalle wahrend 
der gleichen Zeit eher haufiger wurden. 

Also eine Kombination von Tetanie mit Epilepsie und einem 
etwas atypischen Myxodem bei einem zweifellos degenerierten, aber 
nicht dementen Kind. Diese Kombination habe ich bisher in der 
Literatur nicht auffinden konnen, wahrend bekannt ist, dass Tetanie 
und Epilepsie haufig vereint, raeist wie hier etwa gleichzeitig (Falle 
von Frankl-Hochwart 2 ), Westphal 3 ), Infeld 4 ), Hoffmann 5 )) 
und zwar besonders bei Athyreose (die drei letztgenannten Autoren) 
vorkommen. Eine Kombination von Tetanie mit sicherem Myxodem 

1) Eine Aufnahme des Gesichts findet sich in Schoenborn-Kriegers 
klinischem Atlas der Nervenkrankheiten. 

2) 1. c. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1901. 

4) Diskussion zu einem Vortrag von Hirschl. Wiener klin. Wochenschr. 

1908. 

5) 1. c. 
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beschreibt Stewart 1 ), wahrend leichtere trophische Storungen der 
gleichen Ricbtung, wenn auch geringer als hier, ofter beobachtet 
werden. Bemerkenswert ist, wie hier einzelne seltenere Symptome 
des Tetanieanfalles, so die Apnoe, sich auch im Petit mal-Anfalle 
zeigen. Endlich verdient die Erfolglosigkeit der Thyreoidinbehandlung 
hervorgehoben zu werden. Sie findet weiter unten noch nabere Er- 
wahnung. 2 ) 

Neben diesen 25 „klassifizierbaren“ Tetaniefallen sind nun noch 
16, die in keine Gruppe recht passen wollen. Hierunter sind der 
oben kurz erwahnte Fall von Tetanie mit Morphinismus und Osteo- 
malacie, so wie 5 Falle, bei welchen wegen Mangels ausfuhrlicher 
Xotizen die Zugehorigkeit zu einer bestimmten Gruppe nicht festzu- 
stellen war. Ferner gehoren hierber 5 Falle, bei welchen die Kom- 
bination mit Hysterie eine Registrierung zweifelhaft machte (darunter 
die Falle Curschmanns A. L. und S. W.); bei einem von ihnen (L. H.) 
nimmt Curs ch man n 3 ) einereine hysterischePseudotetanie an. Die letz- 
ten 5 Beobachtungen betreffen Frauen, welche keine besondere Atio- 
logie ihrer Tetanie zeigten und bei welchen der Krankheitsverlauf 
durchaus dem der endemischen Tetanie entspricht. Auch ihr Beruf 
gibt keinen Aufschluss. Jakobi 4 ) identifiziert, meines Erachtens mit 
Recht, diese idiopathische Tetanie der Frauen mit der Arbeitertetanie, 
wahrend Frankl-Hochwart 8 ), wie mir scheint, doch einen gewissen 
Unterschied macht, obwohl er beide in die gleiche Gruppe rechnet. 
Jedenfalls ist die vollige Gleichartigkeit in Auftreten und Erscheinung 
trotz vollig fehlender Ubereinstimmung der Berufsarten bemerkenswert. 

Bevor ich zur Besprechung der Symptomatologie im ganzen fiber- 
gehe, sei es mir gestattet, drei bereits erwahnte, ungewobnliche Falle 
noch kurz zu skizzieren: 

1. E. V., 32jahr. Metzgersfrau aus Heppenheim a. B. (Maternit&ts- 
tetanie). Mutter leidet an inkompletem Basedow, 1 Schwester an Struma, 
1 Bruder ist geistesschwach. Frllhere Krankheiten ohne Belang, von 
Struma nichts bekannt. 1898 Heirat. 

I. u. II. Graviditat (1900 u. 1901) normal. Keine Kr&mpfe. 

III. Graviditat (1902): Ab 6. Monat tetanische Krampfe; Frflh- 
geburt im 8. Monat, Kind starb unter Krimpfen (Tetanie?). 

IV. Graviditat (1903): Gegen Ende der Graviditat tetanischeKrampfe. 

V. Graviditat (1904): Gegen Ende der Graviditat tetanischeKrampfe. 

VI. Graviditat gegenwartig (1908). Seit dem 3. Monat (Januar) hoch- 

1) Stewart, Tetany. Transact, of the Assoc, of Amer. PhyB. 1889. 

2) Vergl. Nachtrag. 

3) 1. c. (Diese Zeitechr. 1904.) 

4) 1. c. 5) 1. c. 
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gradige Kr&mpfe: H&nde, Vorderarme, Beine werden alle Augenblicke von 
tonischen Beugekrflmpfen ergriffen; die Hande bleiben oft tagelang in 
Pfdtchenstellung. Bisweilen bleibt bei den Krampfeu die Atmung „stehen“, 
da Pat. die „Brustmuskeln“ nicht bewegen kann, bisweilen tritt plotzlich 
Stimmlosigkeit ein und pfeifendes Atemgerausch. Beim Lesen bleiben oft 
„die Augen stehen“: zuerst tritt Doppelsehen auf, dann verschwimmt das 
ganze Bild. Bisweilen soil dabei Auswartsschielen zu beobachten sein. 

Befund (Mai 1908): Grosse, kraftige Frau, lnnere Organe intakt 
bis auf das Cor (kompensierte Mitralstenose). Kleine Struma beider 
Lappen. Keine trophischen StOrungen von Belang (Langsriefung der Nagel 
auffallend stark). Nervensystem: Nichts von Hysterie. Pupillen 1. ) r. 
Reaktion auf Licht gut. Bei Accomodation auf die Nahe tritt sofort 
Konvergenzkrampf ein, der bis zu 1 Minute bestehen bleibt, mit 
gleichzeitigem Blepharospasmus. 1 ) Krampfe oder Paresen einzelner 
Augenmuskeln sind im Qbrigen nicht sicher festzustellen. Beim Phonieren 
mehrfach ausgesprochener Laryngospasmus. Die spontanen Tetanie- 
krampfanfalle betreffen fast alle Beugemuskeln der Extremitaten im 
hochsten Grade, einige Male auch das Zwerchfell. Lasst man sich von der 
Kranken die Hand drQcken, so tritt sofort ein durchaus „myotoniscker“ 
Krampf in den Handmuskeln auf, der bei Wiederholung des Experi- 
mentes immer schwacher wird, auch zeitweise verschwindet. An sich 
liesse sich der hier deutliche Laryngo- und Blepharospasmus auch als 
Intentionskrampf, als myotonisch bezeichnen, doch fehlen sowohl die mechan. 
MuskelQbererregbarkeit als die myotonische Reaktion, wahrend die Nerven 
exquisite mechan. Uebererregbarkeit und typische Erbsche Re¬ 
aktion zeigen. Chvostek stark positiv, Trousseau am Arme stark positiv, 
auch entsprechender Krampf im Cruralisgebiet durch Druck auf 
den Nerv. crur. auszulOsen. Hoffmannsche Reaktion stark positiv. — 
Die Symptome blieben ziemlich unverandert bis zu der Ende Mai er- 
folgenden spontanen FrQhgeburt; 8 Tage danach verschwanden sie. Das 
Allgemeinbefinden der Patientin war im Qbrigen dauernd ungetrQbt. 

2. W. W., 20jahr. Schneider aus Cassel. Idiopathische Tetan ie 
mit Hysterie. Familienanamnese und Kinderkrankheiten ohne Belang. 
Im 9. Lebensjahr und seither Afters zu alien Jahreszeiten Krampf- 
anfalle von anscheinend hysterischem Typus. Seit 1905 neue Anfalle 
anderer Art; nur im Mirz und April nach pldtzlichem Kribbeln und 
Taubsein des Rumpfes oder der Extremitaten tetanische Beugekr&mpfe, 
besonders im Arm, seltener im Rein, kaufig nur halbseitig, angeblich 
mit HeraianQsthesie, die auch einmal im Krankenhaus zu Mainz vom 
Arzte (Dr. H. Curschmann) konstatiert worden sei. 2 ) Dort habe Patient 
im FrQhjahr 1908 mit den gleichen Anfallen krank gelegen und sei u. a. 


1) Die Krampfe der Augenmuskulatur konnten bei der Vorstellung der 
Kranken im Heidelberger medizin. Verein demonstriert werden. 

2) Wie sich aus der neuesten Publikation H. Curschmanns (s. Nachtrag) 
ergibt, hatte er bei diesein Kranken nur eine faradokutane Hemianaesthesia 
sin. gefunden. Die in seiner Fussnote (1. c. S. 50) erwahnte, von mirgemachte 
Beobachtung einer Hemihypasthesie muss auf einer Verwechslung des Autors 
beruhen; bei der Heidelberger Beobachtung des Falles wurde weder eine fara- 
dische noch sonstige Sensibilitatsstorung festgestellt. 
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auch mit Calc, lactic, behandelt worden. Seit Herbst 1908 bestehe aucb 
ein hocbgradiges SchwachegefQhl in den Beinen, docb sei die Tetanie 
seither zurOckgetreten. Zwei Tage vor der Aufnahme (24. Mai 1909) 
Cbelkeit, Erbrechen, starkes SchwachegefQhl und gleich darauf schwerer 
tetanischer Anfall mit Gesichtsbeteiligung und Dorsalflexion der 
Hande. Der Anfall wiederholte sich am folgenden Tage. Befuud und 
Beobachtung (bis 18. Juni 1909) ergaben: Innere Organe normal bis 
anf das Cor (Mitralinsufficienz, gut kompensiert). Keine Struma. In- 
fektiOse Gastroenteritis von typhdsem Charakter (Agglutination gelang 
weder mit Typhus noch mit Paratyphusstammen) wahrend der ersten 
14 Tage. 

Nervensystem: Psyche von hysterischem Typus; sucht sich andauernd 
interessant zu machen, Obertreibt seine Beschwerden. Dabei vortreffliches 
Gedachtnis, gute allgemeine Intelligenz, keinerlei grobere Defekte. An- 
falle s. unten.— Chvostek beiderseits stark positiv. Direkte mechanische 
Muskelerregbarkeit im Facialisgebiet beiderseits sowie in der Zuuge ge- 
steigert. Augenbewegungen, Pupillen, Augenhintergrund in Ordnung. Ge- 
sicht und Gehdr o. B. Corneal-, Nasen-, Unterkiefer-, Gaumenreflex 
vorhanden. Am ganzen KOrper sind Motilitat aktiv und passiv, grobe Kraft, 
Tonus, Sensibilitat fflr alle Qnalitaten, auch for den elektrischen Strom 
in Ordnung. Patellar- und Achillessehnenreflex, Fussohlen-, Kremaster- 
und Bauchreflexe, Tricepsreflexe vorhanden, gleich, von normaler Starke. 

Trousseau’sches Phanomen sehr deutlich, und zwar in zwei Formen: 
bei isoliertem Druck auf den Sulc. bicipit. (beiderseits) erfolgt typische 
Beugekontraktur an Vorderarm und Hand; bei Druck auf die Umschlag- 
stellc des N. radialis am Oberarm dagegen tritt eine sehr intensive Streck- 
kontraktur des Vorderarmes und der Hand (nicht der Finger) ein (vgl. 
Abbildung 1 nnd 2 auf Tafel III). 

Dabei sind Druck und allmahlicher Eintritt der Kontrakturstellung 
genau gleich den entsprechenden Vorgangen beim „normalen“ Trousseau. 

Elektrische Untersuchung (fOr den N. radialis sin., fOr die Obrigen 
grossen Nervenstamme entsprecbend): Bei 0,1 M.-A. starke Zuckung; Katho'den- 
schliessungstetanus bei 2,0 M.-A., Anodendffnungstetanus bei 3—4 M.-A. 
Sensible Hyperasthesie deutlich. 

Sensorische Hyperasthesie angedeutet. 

Es wurden, in den ersten Tagen besonders haufig, die beiden von dem 
Patienten schon anamnestisch beschriebenen Arten von Anfiillen beobachtet, 
haufig auch mit einander gemischt, z. B. der folgende: 28. Mai vormit- 
tags: Keine Aura. Alle Finger gehen langsam in Pfotchenstellung, Arme 
werden im Ellenbogen typisch gebeugt und an den Thorax herangezogen. 
Gesicht anfangs starr, dann schmerzhaft verzerrt, hochrot. Atmung be- 
schleunigt, stohnend; Patient schwitzt stark. Nach 1—2 Minuten unter 
langsam zunehmender Beschleunigung und Vertiefung der Atmung immer 
lauter werdendes StOhnen bei jedem Atemzuge, das schliesslich in lautes 
Schreien Qbergeht. Dabei geraten die vorher starren Arme in Zuckungen, 
die vorwiegend aus kurzem Erheben der Oberarme und heftigen Streckungen 
in den Ellenbogengelenken bestehen. Die Beine zucken nicht. Nach 
1 Minute wird das Schreien allm&hlich leiser, die Zuckungen hOren auf. 
Der Mund kann wahrend des zweiten Teiles des Anfalls ohne Schwierig- 
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keit geOffnet werden. Der Anfall fand unmittelbar vor der klinischen Yor- 
stellung statt. 

Diese Anf&lle, deren erster Teil sicher tetanischen, der zweite hyste- 
rischen Charakter trug, traten nun Offers auch getrennt auf, und zwar die 
tetanischen weitaus hautiger, oft mit Klagen fiber Kribbeln in den Armen 
eingeleitet, mehrmals unmittelbar beim Trinken keisser Flflssigkeiten. Die 
(selteneren) hysterischen Attacken waren mehrfach nur rudiment&r und meist 
nach psychischer Alteration zu beobachten. Einige Male war die Arm- 
stellung beim Tetanieanfall die einer Dorsalkontraktur von H&nden und 
Yorderarmen (vgl. oben Trousseau). 

Die anfangs bestehende, vielleicht als Paratypkus zu deutende infektidse 
Gastroenteritis klang unter exspektativer Behandlung ab. Gegen Ende der- 
selben wurde (1. Juni) noch ein kurzer Tetanieanfall beobachtet, dann 
bis zur Entlassung keine mehr (entlassen 18. Juni). Patient wurde also 
tempor&r geheilt entlassen. Eine spezifische Therapie irgendwelcher Art 
wurde nicht angewandt. 

Resumieren wir: Ein 20jahriger Schneider zeigt das voile Bild 
einer schweren chronischen, idiopatbischen (Berufs-) Tetanie mit un- 
gewohnlich hochgradig gesteigerter mechan. Erregbarkeit der Nerven, 
die sogar zu atypischem Yerlauf des Trousseauschen Phanomens 
fuhrt und in besonders hubscher Weise dessen Entstehen durch die 
mechanische Beeinflussung der Nerven erkennen lasst. Die Tetanie 
wird regelmassig, aber in typischen Monaten durch Infektionskrank- 
heiten (enterogen?) ausgelost. Nebenher lauft eine Psychoneurose, die 
wir mit Sicherheit als Hysterie deuten durfen, die sich namentlich in 
einer wunderlichen Mischung hysterischer mit echten tetanischen An- 
fallen aussert. Es ist also eine Mischform echter Tetanie mit 
Hys terie. Ja man konnte an eine reine Hysterie denken, die nur 
das Bild der Tetanie kopiert, waren nicht die mechanische Ubererreg- 
barkeit der Nervenstamme, das Hoffmannsche und besonders das 
Erbsche Symptom vorhanden gewesen (KSTe bei 2 M.-A., AnOe 
Te bei 3—4 M.-A.). Ich finde eine ahnliche Beobachtung, bei welcher 
der tetanische Anfall direkt in den hysterischen ubergeht, 
weder in der besten diesen Gegenstand bearbeitenden Mitteilung 
(Curschmann •)), noch in der dort besprochenen Literatur angegeben 
(am ahnlichsten noch der Fall von Westphal 1 2 ) 3 )). 

3. Der dritte Fall ist in jeder Hinsicht der komplizierteste. 

29 jahr. Bildhauersfrau von Frankfurt a. M. Familiengeschichte be- 
langlos. Verheiratet, gesunder Mann, keine Kinder, vor 2 Jahren Abort 
im 3. Monat. Im Frfihjahr 1893 Beginn der Erkrankung: Schwftche 
und Geftthl von Steifigkeit in den Beinen. Januar 1894 Sturz bei 


1) Curschmann, 1. c. 

2) A. Westphal, Neurol. Zentralbl. 1898. 

3) Vergl. Nachtrag. 
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Glatteis; Pat. glaubt seither eine Deformitat des Beckens bemerkt zu 
habeu. Storung in den Beinen Winters stes starker; allmahlich zunehmende 
Schwache der Beine, die Pat. geschleppt haben will (?). Seit Dezember 1898 
Schmerzen in der Wirbelsaule; ausserdem wurde Pat. seither Morphi- 
n is tin, nach langerer Morphiumbehandlung rechtsseitiger neuralgiformer 
Kopfschmerzen. Seit Februar 1899 tonische Krampfe in den Fingern, 
gegen welche Prof. Edinger Thyreoideatabletten gab. Besserung fflr 
3—4 Mouate. Seit September 1899 schwere allgemeine Krampfe 
von tetanischem Typus, welche die Hande, Beine, das Gesicht, die 
Atmung betrafen, stunden- bis tagelang anhielten, bisweilen von Parasthesien 
begleitet waren. Auch Blasenerscheinungen: Iukontinenz, nie Retentio. 
Heine eigentlichen Magensymptome. Dagegen ist an den „Anfallstagen“ 
das Schlucken infolge der Steifigkeit der Zunge und der Scklundmus- 
kulatur sehr erschwert, die Speisen kommen leicht in die Nase Oder die 
Trachea. Pat. kann seit einiger Zeit nicht mehr stehen noch gehen. 

Befuud und Beobachtung (in der Klinik ab 5. Oktober 1899 bis 
zum Tode am 6. November 1899). 

Hochgradig anamische und kachektische Frau. Facies hippocratica 
Psyche frei. Auffallend kleiner Gesichtsschadel, Prognathie. Zahne und 
Nagel o. B. 

Kompressiou von Thorax und Becken hOchst schmerzhaft. Becken 
typisch osteomalacisch, Sacrum vorgetrieben und geknickt. Conj. ext. 19, 
Dist. crist. 29, spin. 27, trochant. 30. Hochgradige allgemeine 
Muskelatrophie. — Keine Struma, Thyreoidea vielmehr nicht sicher 
tastbar. Innere Organe intakt bis auf massige Cystitis und leichte 
Nephritis. Urinentleerung mQhsam, Retentio ur. mit zeitweiser Ischuria 
paradoxa, anscheinend mehr (lurch einen Sphinkterkrampf als (lurch die 
Schwache des Detrusor oder der Bauchdecken. 

Nervensystem normal bis auf die Tetaniesymptome und auf vOlliges 
Fehlen aller Sehuenreflexe. Die Zunge wird steif und mQhsam be- 
wegt, die Sprache ist trotz gut beweglichen Gaumensegels bisweilen 
nQselnd, stets uudeutlich. Tetaniesymptome: Es bestanden im Anfang 
kontinuierliche, spater bisweilen nachlassende Beugekontrakturen der 
Arme mit Schreibstellung der Hande, Beuge- und Adduktionskontrakturen 
der Oberschenkel, Flexion der Unterschenkel, Plantarflexion und Supination 
der FQsse. Zeitweise Zwerchfellkrampfe. Schlucken in der oben ge- 
schilderten Art zeitweise gestdrt. — Die Krampfanfalle liessen sic, 
spater stets prompt in gleicber Erscheiuungsform auslOsen durch Komh 
pression des Sulc. bicip. int., Cruralis, Peroneus (Trousseau positiv 
Chvostek sehr stark, Erb deutlich, Hoffmann negativ). Keinerlei 
Symptome von Hysterie. Dauernd heftige Schmerzen, besonders im rechten 
Trigeminusgebiet, weniger in Wirbelsaule, Beinen und Armen. 

Die Muskelatrophie betraf alle Korpermuskeln ungefdhr gleichmassig, 
doch war die Motilitht in anfallfreier Zeit durchweg normal, nur die grobe 
Kraft herabgesetzt wie bei schwer marantischen Personen. Haufig fibrillare 
Zuckuugen. Keine EaR. — Keine objektiveu Symptome des Morphinismus, 
doch stets erheblicher Morphinbedarf (bis 0,07 p. die). 

Ohne eine nennenswerte Besserung allmahlich zunehmender Krafte- 
verfall, auffallenderweise ohne Gewichtsabnahme (das freilich nur 34,5 kg 
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betrug!). Einige Tage ante mortem Hallucinationen and Delirien, rechts- 
seitige Abducensparese. 

Sektion (Prof. Ernst): Osteomalacische Ver&nderungen gering, ausser 
der sehr typischen Form des Beckens. Rippen mttrbe, briicbig. osteo- 
porotiscb, aber mit ziemlich dicker Corticalis; das Mark fleckig, halb 
lymphoid, halb Fettmark. Mu skein zwar schwach und dttnn, aber sonst 
normal. 

Innere Organe: Leichte parenchymatbse Nephritis; Unterlappen- 
pneumonie rechts. Herzmuskel dttnnwandig. Zahlreiche kongenitale De- 
formitftten: Uterus bicoruis, accessorische Nierenarterien, Schadel asym- 
metrisch (Mittellinie bildet einen nach links oflenen Winkel; vgl. Fig. 3 auf 
Tafel III). Gehirnabnormitttten s. unten. Pachymeningitis haemorrhag. int., 
besonders links (namentlich Schlafenlappen). Rttckenmark sehr dttnn, aber 
sonst normal, auffallend tiefe Fissuren. Gehirn: Gyri auffallend schmachtig, 
wie atrophisch, stellenweise geknickt oder hOckerig aussehend. Yon der Basis 
aussieht man an den Hirnstielen vorbei in die Ventrikel, an den Thalamus, so 
dttnn und schmachtig sind Pons und Pedunculi (vgl. Fig. 4 auf Tafel III). 
Beim Aufhcben des Kleinhirns sieht man das Splenium des Balkens, dann 
weite Ventrikel. Das gauze Gehirn scheint gleichsam zu knapp, ahnlich 
auch das Kleinhirn. Dabei keine Konsistenzvermehrung, keine Sklerosen. 

Also: Hypoplasie von Grosshirn, Brttcke, Hirnstielen. — Leider fehlt 
der Befuud Ober die Thyreoidea. — Die mikroskopische Untersuchung betraf 
ausser dem Gehirn und Rttckenmark noch Leber, Nieren, Herz, Lunge und 
Skelettmuskulatur. Die Leber zeigte einen massigen Grad von Cirrhose, 
auffallenderweise mit ziemlich starken Ealkeinlagerungen; die Nieren 
das Bild einer leichten parenchymatftsen Nephritis. Die Skelettmuskeln 
wiesen nur eine einfache Faseratrophie mit geringer Kernvermehrung auf; 
die in seltenen Fallen beobachteten degenerativen Atrophien fehlten. 

Am Rttckenmark und den von der Hypoplasie besonders stark be- 
troffenen Teilen des Grosshirns (besonders des Pons) fanden sich ebenfalls 
keinerlei grobe Veranderungen, keinerlei Degenerationen an Fasern oder 
Zellen, sondern nur eine auffallende Schmttchtigkeit und Eleinheit aller 
Strange und Bahnen. 

Die Symptome dieses Falles sind schwer unter einen Hut zu 
bringen. Sicher ist die Diagnose einer Tetanie kompliziert mit 
Osteomalacie; auch Morphinisms ist mindestens anamnestisch 
sichergestellt. Dabei ergab die Sektion ausser zahlreicben kongenita- 
len Abnormitaten noch eine chronische Nephritis und eine Pachyme¬ 
ningitis haemorrhag. int. Die Tetanie hatte auch einige ungewohn- 
liche Zuge, so die Auslosbarkeit touischer Extremitatenkrampfe von 
atypischen Punkten aus (Cruralis, Peroneus), die Beteiligung glatter 
Muskulatur an den Krampfbezirken (Blase, Pharynx), die starke Atro- 
phie der Skelettmuskeln. 

Aber konnen wir den Fall in irgend ein Tetanieschema einreihen? 
f'iir eine Tetanie durch Morphiuvergiftung — es ist ein derartiger 
Fall beschrieben — war der Morphinismus zu wenig schwer (ausser- 
dem betraf der einzige bekannte Fall derart eine akute Vergiftung); 
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ebenso steht fOr eine Nephritistetanie die Nephritis selbst zu sehr im 
Hintergrund. Maternitat, gastrointestinale Formen fallen fort Also eine 
idiopathische Tetanie! Denn der Sektionsbefund der Gehirnaplasie, einer 
kongenitalen Deformitat, wird zunachst kaum herangezogen werden 
konnen; von manchen whrde eher die Pachymeningitis beschnldigt werden, 
was aach bei ahnlichen Fallen schon geschehen ist, denn gerade dieser 
Sektionsbefund ist kein sehr seltener bei Tetanie. Vielleicht bietet 
die gleichzeitige (bezw. wobl etwas altere) Osteomalacie einen Anhalts- 
punkt Das gemeinsame V orkommen beider Erkrankungen ist bekannt, 
wenn auch selten (Falle von Blazicek 1 ), Freund 2 ), Weber 3 ), 
Hecker 4 )); Schultze erwahnt, er babe mehrfach das Chvosteksche 
Phanomen bei Osteomalacie gesehen. Die Falle sind oft, wie hier, 
ohne erkennbaren Zusamraenhang mit der Maternitat. Freilich ist in 
den Fallen von Krajewska (Uber die Tetanie der osteomalacischen 
Frauen. Budapester Internat. med. Kongress 1909) in Bosnien die dort 
auffallend haufige Tetanie (70 Falle in 10 Jahren in Sarajewo, darun- 
ter 48 puerperale, die samtlich mit Osteomalacie verbunden waren) 
sehr haufig an die Maternitat gebunden. Bemerkenswert erscheint 
auch die Mitteilung, dass Tetanie am haufigsten bei den leichtesten 
Fallen von 0., nie bei osteomalaciscber Kachexie vorkommt. Die grosse 
Mehrzahl der Falle trat Qbrigens im Marz und April auf. Experimen- 
tell weist das Auftreten von Osteomalacie bei trachtigen Kaninchen 
nach Thyreoidektomie (Panse 5 )) auf die Bedeutung des Schilddrfisen- 
apparates auch fur dieses Leiden hin; fur die Tetanie andererseits ist 
diese Tatsache ja langst bekannt. Nun war in der Tat bei unserer 
Kranken die Thyreoidea wahrscheinlich atrophisch (leider fehlt die 
postmortale Bestatigung im Protokoll), so dass, wenn wir den Fall 
nicht den (ja wohl auch als parathyreotoxisch aufzufassenden) idiopa- 
thischen Tetanien beizahlen wollen, wir ihn mit einiger Wahrschein- 
lichkeit als thyreoprive Tetanie bezeichnen konnen. 

Werfen wir noch einen Blick auf die Symptomatologie der 
Tetanie, wie sie sich aus meinen Fallen und der Literatur seit Er- 
scheinen der 2. Auflage von Frank-Hochwarts Monographie (1907) 
ergibt, so ist fiber die Muskelkrampfe nicht viel Neues zu sagen. Ver- 
baltnismassig haufig waren bei meinem Material Spasmen selten er- 
griffener Gebiete nachweisbar: einmal Augenmuskelkrampfe, zweimal 
Blepharospasmus (uberwiegend tonischen Charakters), zweimal Laryn- 

1) Blazicek, Wiener klin. Wochenschr. 1894. 

2) E. Freund. Deutsches Archiv f. klin. Med. 1903. Bd. 76. 

3) Weber, Munchener med. Wochenschr. 1905. S. 1608. (Vortrag.) 

4) Hecker, Munch, med. Wochenschr. 1906. S. 2225. (Yortrag.) 

5} Panse, Diskussion zu Heckers Vortrag. 
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gospasmus (hier mag erwahnt werden, dass nach Pineles 1 2 ), der ja 
iiberhaupt Spasmopbilie der Kinder und Tetanie ftir im wesentlicben 
identisch halt, Laryngospasmus aucb bei Erwachsenen nicbt so selten 
ist, vergl. auch den Fall Haj eks -)), zweimal suspekte Blasenerschei- 
nungen, einmal (anamnestisch) Zwerchfellkrampf. Bei der letzten 
Kranken war die Beteilignng der Zunge mindestens sehr wahrschein- 
lich; wahrend der ta'gelang anhaltenden tonischen Starre der Extremi- 
taten war bei ihr auch eine subjektiv stark empfundene, objektiv als 
undeutliches Sprechen, besonders der Zungenlaute, erkennbare Sprach- 
storung vorhanden. Bei einem meiner schwersten Falle (W. W.) uber- 
wogen auch im sicheren spontanen Tetanieanfall, wie beim Trousseau- 
schen Versuch, die Handstrecker abwechselnd mit den Beugern. Es 
wfirde zu weit fiihren, bei dieser Gelegenheit die Frage nach der vor- 
wiegenden Beteiligung bestimmter Synergistengruppen an Krampfen 
und Paresen gegenUber anderen wieder aufzurollen. Bemerkenswert 
scheint mir ferner, dass in meinem einen Fall (E. V.) die Krampfe 
ganz Oberwiegend (in mehreren anderen wenigstens zeitweise) den 
Charakter von tonischen Intentionskrampfen trugen, wie bei den 
nicht vorgeiibten gewollten Bewegungen von Myotonikern. Derartige 
Falle sind ja mehrfach beschrieben und meist als Kombination von 
Myotonie und Tetanie gedeutet worden (Schultze 3 ). Kasparek 4 ), 
Frankl-Hochwart 5 ), Hoffmann 6 ), Bettmann 7 ), v. Voss 8 ) u. a., 
neuerdings Orzechowski 9 )); absolut sichergestellt scheint mir das 
Nebeneinander beider Krankheiten nur in dem Fall von Bettmann 
(Tetanie verschwindet, Myotonie bleibt bestehen), wahrend das inyo- 
tonische Syndrom zur Zeit der Tetanie bei noch mehreren 
anderen gut beobachteten Fallen (Hoffmann, Schultze, v. Voss 
u. a.) ausser Zweifel steht. In meinem Falle war weder elektrisch 
noch mechanisch Myotonie festzustellen, nur die Krampfe zeigten 
grosse Ahnlichkeit. Nach Ablauf der Tetanie waren auch diese bald 
verschwunden. Ob aber nicht doch nahe Beziehungen zwischen den 
Krampferscheinungon bei beiden Leiden bestehen, wird weiter unten 
noch zu erortern sein. liber das Trousseausche Phanomen und seine 

1) Pineles, Wiener klin. Wochenschr. 1908. 

2) Hajek, Ref. im Neurol. Zentralbl. 1908. S. 593. 

3) Schultze, Diese Zeitschr. Bd. 7. S. 393. 

4) Kasparek, Wiener klin. Wochenschr. 1890. 

5) 1. c. 6) 1. c. 

7) Bettmann, Diese Zeitschr. Bd. 9. S. 331. 

8) v. Voss, Monatsbl. f. Psych, u. Neur. 19C0. 

9) Orzechowski, Jahrb. f. Psych, u. Neur. 1909. 
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Entstehung sind wohl die Akten heute geschlossen, wenigstens in so 
weit, dass es ein auf Nervenreizung beruhender Vorgang ist und 
kein Gefasssymptom. Dagegen kann ich der von Frankl-Hoch- 
wart acceptierten Annahme Scblesiugers'), dass das Phanomen 
nicht mit der mechanischen Ubererregbarkeit zusammenbange, fur 
mein Material wenigstens nicht beistimmen. Dass mechanische Nerven- 
erregbarkeit und Trousseau nicht immer parallel gehen, wie Schle- 
singer betont, halte ich bei einem ohnehin nicht konstanten Symptom, 
wie dem Trousseauschen (von meinen 43 Fallen wiesen es nur 26 
auf), flir nicht entscheidend. Dagegen gebe ich mit Frankl-Hoch- 
wart zu, dass das Auftreten doppelseitiger Krampfe bei einseitiger 
Kompression wohl nur als Reflexvorgang wird gedeutet werden konnen. 
Ich babe Derartiges selbst nie gesehen, wohl aber, dass bei 5 von 
meinen Fallen, wo sich ein Krampf durch Druck an atypischer Stelle 
(nicht im Sulcus bic. int.) auslosen liess, stets der Krampf am deut- 
lichsten durch Kompression des die krampfenden Muskeln ver- 
sorgenden Nervenstammes zu erzielen war, dagegen durch Kom¬ 
pression an einer fur das Krampfgebiet indifferenten Stelle fiberhaupt 
nicht. Ich mochte das echte Trousseausche Phanomen im Gegen- 
satz zu Schlesinger 2 ) mit Entschiedenheit als ein Symptom 
mechanischer Nervenubererregbarkeit auffassen, wenn ich auch 
nicht Ieugne, dass daneben Reflexvorgange, wie das Uberspringen auf 
die nicht gereizte Seite, vorkommen konnen. 

Das Erbsche Symptom war in 24 Fallen meiner Beobachtungen 
nachweisbar, wurde aber bei den ambulanten Fallen nicht stets gepruft. 
Ich nahm es nur als sicher positiv an, wenn sich mit schwachen 
(2—4 M.-A.) oder mittleren Stromen Anodenoffnungstetanus erzielen 
liess. Die Hoffmannsche Ubererregbarkeit der sensiblen Nerven 
war in 10 Fallen, wo sie gepriift wurde, positiv; da ich aber nur die 
schwersten Falle darauf untersuchte, ist diese Zahl natiirlich prozen- 
tual nicht verwertbar. Ich glaube nach anderweitigen Untersuchungen, 
dass es immerhin betrachtlich seltener ist als die Uberregbarkeit der 
motorischen Nerven. Sensorielle Ubererregbarkeit (Chvostek jun.) habe 
ich nur gelegentlich gepriift, aber mehrmals positiv gefunden. — Vgl. 
unten die Beobachtung von Yanase 3 ). 

Das regelmassigste Tetaniesymptom ist nach meiner Statistik und 
meinen sonstigen Erfabrungen das Chvosteksche, d. i. mechanische 
Uberregbarkeit speziell des Facialis (die ich haufiger in exakter Weise 

1} Schlesinger, Neurol. Zentralbl. 1892. 

2) Schlesinger, 1. c. 

3) Yanase, Wiener klin. Wochenschr. 1908. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



336 


SCHOENBORN 


durch Beklopfen des Nerven als Streichen der Wange erhielt). Es 
fehlte nur viermal unter meinen 43 Fallen. Ich habe die Unter- 
scheidung der verschiedenen Grade des Chvostekschen Phanomens 
(hochster Grad: Zucken bei Streichen oder Beklopfen des Stammes im 
ganzen Facialisgebiet; zweiter Grad: Zucken im Nasenfltigel und 
Mundwinkel; 3. Grad: Zucken nur im Mundwinkel) in den letzten 
Jahren zwar einige Male durchzufuhren versucht und in der Tat eine 
Reihe von Fallen gefunden, bei welchen nur die leichteren Chvostek- 
Grade und sonst keine Tetaniesymptome zu linden waren, wo man 
also von „Ubererregbarkeit der Nerven bei nicht Tetaniekranken“ 
hatte sprechen konnen. Dagegen sah ich nie eine starke Entwick- 
lung des Symptoms in solchen sonst negativen Fallen (Frankl-Hocfa- 
wart bezeichnet dies als zwar vorkommend, aber „ausserordentlich 
selten"). Ich glaube nach meinen eigenen Erfahrungen sagen zu 
mttssen, und auch das in Frankl-Hochwarts Buch beigebrachte 
Material scheint mir diese Deutung zu erlauben, dass es zu der Auf- 
fassung des ganzen Erankfaeitsprozesses am besten passt, auch die 
leichten Grade von „Chvostek“ als Symptome des im ubrigen latenten 
Syndroms aufzufassen, das wir Tetanie nennen. Das Vorkommen 
dieses Symptoms in sonst nahezu tetaniefreien Stadten wttrde dann 
nur beweisen, dass es dort — vielleicht auf Grund noch unbekannter 
klimatischer Verhaltnisse — eben nicht zu schweren Tetanieformen 
kommt; und auch das „lange Persistieren derselben bei gesunden oder 
nervosen Menschen" ohne je nachweisbare Tetanie (Frankl-Hoch- 
wart) ware einfach als das Vorkommen chronischer, leichtester 
Tetanieformen aufzufassen. In einer Zeit, in der wir im „Cor stru- 
mosum“ eine haufige Form des Basedow syndroms zu sehen uns 
gewohnen, scheint mir auch die Auffassung des n Chvostek“ als „fonne 
fruste der Tetanie" einstweilen, d. h. bis zur Moglichkeit einer quan- 
titativen Abgrenzung parathyreogener Storungen, berechtigt. 

Das Sensorium meiner Kranken war mit Ausnahme des letzt- 
erwahnten Falles (K. W.), in welchem eine Mitwirkung des Morphi¬ 
nisms nicht auszuschliessen war und iibrigens grobe Storungen auch 
nicht auftraten, nicht getrQbt. Die Kombination mit Epilepsie in 
einem, mit sicherer Hysterie in einem anderen Falle habe ich erwabnt; 
zwei weitere Falle von Epilepsie und Tetanie sind noch ausserdem 
unter meinen Kranken, und bezttglich einiger anderer Falle von 
Kombination mit Hysterie verweise ich auf die Curschmannsche 1 ) 
Arbeit. 

Von den Sinnesorganen meiner Kranken ist wenig zu berichten. 

1) Curschmaun jun., 1. c. 1904. 
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Bei vier Beobachtungen war Scbichtstar vorhanden x ), in einem 
weiteren Falle eine reine Extemusparese. Sensibilitatsstorungen 
habe ich objektiv nie nachweisen konnen, ebensowenig Storungen der 
Korpertemperatur. Hinsicbtlicb des Zirkulationsapparates ist die 
interessante Beobacbtung zu erwabnen, dass bei einem meiner Kranken 
mit Obrigens typischen Anfallen vor jedem Tetanieanfall ein Fehlen 
der sonst nacbweisbaren (allerdings stets schwachen) Fusspulse nach- 
weisbar war. Es dQrfte sich lobnen, diese Erscheinung ofter nachzu- 
prufen, da gerade an den Fussarterien ein Wecbsel der Kontraktion 
der Gefasse leicht festzustellen ist. Trophische Storungen hoheren 
Grades sah ich nur bei zwei Kranken (Nagel, Haarwucbs). Die 
Reflexe waren stets unverandert (mit Ausnahme des Falles K. W). 

Bezuglich der Diagnose und Differentialdiagnose erwuchsen mir 
nie Schwierigkeiten. Die einzige Differentialdiagnose, die scbwer sein 
kann, ist die gegen Hysterie. Zur Entscheidung ist vor allem mit 
Curschmann die elektrische Gbererregbarkeit heranzuziehen. Die 
Prognose bin icb geneigt, quoad sanationem noch pessimistischer 
zu stellen als Frankl-Hochwart. Icb halte die Tetanie fur eine iiber- 
wiegend chronische, zu Rezidiven neigende Erkrankung. Mit der 
Deutung des „Chvostek u als Symptom einer latenten Tetanie wfirde 
diese Annabme an Wahrscheinlichkeit gewinnen, da erfahrungsgemass 
dies Symptom nicht selten die Periode der Anfalle uberdauert 

Pathologisch-anatomiscb kann ich leider dem vorhandenen 
sparlichen Material wenig hinzuftigen, was fiir die Erklarung des uns 
hier bescbaftigenden Grundleidens, der Tetanie, Aufschluss bote. Von 
den beiden znr Sektion gekommenen Fallen, einer sog. Magentetanie 
und einer wabrscheinlicb idiopathiscben, zeigte die erstere das Bild der 
allgemeinen Lymphosarkomatose und der Krebskachexie. Die Thyreo- 
idea erweckte auf dem Durchschnitt den Eindruck einer moglicher- 
weise metastatischen sarkomatosen ErkrankuDg, doch wurde leider 
kein mikroskopischer Befund erhoben und infolge eines Versehens auch 
die Epithelkorperchen nicht untersucht, ebensowenig das Zentralnerven- 
system. Der andere Fall (K. W.), der in vita als Osteomalacie mit 
Tetanie imponiert hatte und auch mikroskopisch genau durcbforscht 
wurde (mit Ausnahme der Epithelkorper, auf welche zur Zeit der 
Obduktion — 1899 — noch kein Gewicht gelegt wurde), zeigte ausser 
allgemeiner Kachexie, hochgradiger einfacher Atrophie der Muskulatur 
und verschiedenen Veranderungen der inneren Organe (Leber, Nieren) 
sehr merkwiirdige Veranderungen am Zentralnervensystem. Sie be- 

1) Drei weitere ambulante Beobachtungen von Scbichtstar mit Chvostek- 
schem Symptom sind in meiner Statistik noch nicht verwertet. 
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standen hauptsachlich in einer Verkleinerung, einer wohl angeborenen 
Hypoplasie sowohl der Grosshirnoberflache als namentlich der basalen 
Teile (Pons, Hirnstiele usw.) und des Riickenmarks. Ausserdem fand 
sich eine diffuse Pachymeningitis haemorrh. int. Die mikroskopische 
Untersuchung war normal. Vermogen diese Veranderungen etwas zur 
Klarung des Krankheitsbildes beizutragen? 

Es ist zu betonen, dass die wenigen alteren Sektionsbefunde mit 
positivem Ergebnis (das ja immer in erster Linie in der Richtung des 
Zentralnervensystem gesucht wurde)mehrfach das Vorkommen von Pachy¬ 
meningitis int. haemorrhag., auch Blutungen an der Oberflache von Him 
und Rtickenmark und in den Meningen konstatieren (vgl. die Zusammen- 
stellung bei Frankl-Hochwart, Falle von Koster 1 ), Imbert- 
Gourbeyre 2 ), Bouillaud 3 ), Bouchut 4 ), neuere Befunde von 
Babonneix und Tripier 5 ) bei Sauglingen). Es scheint mir aber, wie 
iibrigens auch anderen Beobachtern (Eulenburg 6 ) u, a.), alsob keines- 
wegs in alien Fallen mit positiven Zentralnervensystem-Befunden der Be- 
weis oder die Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhanges mit den intra 
vitam beobachteten Tetaniesymptomen dargetan sei. Befunde mit der- 
artigen kongenitalen Abnormitaten wie hier fehlen dagegen unter den 
bisher mitgeteilten Sektionsergebnissen des Zentralnervensystems durch- 
aus. Nun muss ich gestehen, dass mir nach den neueren experimentellen 
und klinischen Beobachtungen iiber Tetanie viel wahrscheinlicher ist, in 
meinem Falle einen Konnex zwischen diesen angeborenen Veranderungen 
und der Tetanie zu sehen, als etwa einen solchen zwischen der Pachy¬ 
meningitis und den tetanischen Symptomen su supponieren. Ich halte die 
Pachymeningitis fur einen Nebenbefund meines Falles; sie ist ein ver- 
haltnismassig so haufig zur Obduktion fiihrendes Leiden, dass man ein 
Ubersehen einer Tetanie dabei a priori flir recht unwahrscheinlich 
halten muss. Doch anch absolut genommen scheint mir ein Zusammen- 
hang zwischen Tetanie und kongenitalen Anomalien nicht unwahr¬ 
scheinlich. Dies ftthrt uns zu der aktuellen Frage der Tetanie- 
Atiologie und ihrer Pathogenese. 

Hier steht nur eines unzweifelhaft fest: Die alteren Theorien be- 
friedigen nicht mehr. Mit Ausnahme der strumipriven (parathyreo- 
priven) Tetanie, wo die einer allzu vollstandigen Exstirpation des 

1) Koster, Diese Zeitschr. 1896. Bd. 9. 

2) Imbert-Gourbey re, Paris 1862. (Recherches pour servir A l’hist. de 
la contract, etc.) Zitiert nach Frankl. 

3) Bouillaud, Maladies du coeur. Bd. 1. 

4) Bouchut, Gaz. des H6pitaux. 1875. 

5) Babonneix und Tripier, Soc. de p6diatrie. 1908. 

6) Eulenburg, Realenzyklop. 1904. Bd. 24. 
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SchilddrQsenapparates haufig folgende Tetanie schon seit 1880 un- 
zweifelhaft nachgewiesen wurde, haben alle Erklftrungsversuche anderer 
,Formen“ versagt, so besonders die der sog. Magentetanie (Wasser- 
verarmung des Organismus, enterogene Autointoxikation durch Diamine, 
Alkaloide usw.). Auch die „Calciumstauung“, die bei der ja mehr 
und mebr mit der Tetanie auf eine Stufe gestellten Spasmophilie eine 
entscheidende Rolle spielen sollte, scheint diese schon ausgespielt zu 
haben (trotzdem Philippson bei tetaniekranken Sauglingen durcli 
Zufuhrung von Ca-Ionen eine Herabsetzung der galvan. Erregbarkeit 
gesehen haben will). Stolzner 1 ) nimmt an, dass nur bei negativer 
Ca-Bilanz, d. h. bei grosserem Ca-Gehalt der Gewebe als der Knochen, 
also besonders bei rapid progressiver Rachitis, sich Spasmophilie einstelle. 
Parhon und Dumitresco 2 ) betracbten hoben Ca-Gehalt ebenfalls 
nicht als an sich krampfauslosend, sondern geben eber mit Me Callum 
und Vogtlin 3 ) Ammoniakkorpern die Schuld. So schwankt auch hier 
noch alles trotz der mehr theoretisierenden Arbeiten von Ganjoux 4 ), 
Vandamme 5 ), Gibbs 6 ), welche die Tetanie mit Sicherheit im Diges- 
tivtrakt entstehen Iassen. FQr die endemische Arbeitertetanie nun gar, 
der auch wir noch als einem ungelosten Ratsel gegeniiberstehen, sind 
sie vollig ungenugend. Nun sind wir ja durch die Veroffentlichungen 
von Pineles 7 ) Erdheim 8 ) u. a. einen Schritt weiter gekommen in 
der Moglichkeit einer einheitlichen Erklarung der Krankheit als einer 
Funktionsstorung der Epithelkorperchen. Wir miissen aber, wie 
Rudinger 9 ) mit Recht anfiihrt, vor allem unterscheiden zwiseben der 
jeweiligen (auslosenden) Ursache und der moglicher- oder wahrschein- 
licherweise einheitlichen Pathogenese der Tetanie, mit anderen 
Worten, zwischen einer bestehenden „tetanischen Disposition" und der 
durch irgend ein Agens ausgelosten manifesten Tetanie. GenQgt denn 
nun, was wir in den 14 Jahren der Epithelkbrperforschung gelernt 
haben, zur Konstatierung eines festen Zusammenhanges zwischen 
Parathyreoidapparat und tetanischer Disposition? Die Stimmen mehren 
sich, die diese Frage mit Ja beantworten; ausser den von jeher 

1) StSlzner, Neurol. Zentralbl. 1908. S. 58. 

*2) Parhon und Dumitresco, Congrhs de Nancy 1909 (Revue neurol. 
1909. S. 1070). 

3) Me Callum u. Voegtlin, Zentralhlatt f. die Grenzgeb. 1908. Bd. 11. 

4) Ganjoux, Ref. im Neurol. Zentralbl. 1909. S. 876. 

5) Vandamme, ebenda S. 876. 

6) Gibbs, Brit. med. Journ. 1908. 

7) Pineles, Wiener klin. Wocbenschr. 1908 u. a. 

8) Erdheim, Mitteil. a. d. Grenzgebieten. 1906. Bd. 16. 

9) Rudinger. Zeitschr. t. experim. Path. u. Ther. V, 2. 
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„positiven“ Autoren dieser Richtung(Pineles 1 11 ), Rudinger 2 ), Mayer 3 ) 
Lowenthal 4 ), Pfeiffer und Mayer 5 )), suchen jetzt auch bis dahin 
zurtickbaltendere Stimmen (Chvostek 6 ), Feer 7 )) die Ursache in den 
Epithelkorpern. Auch die Befunde an den Epithelkorperchen beim 
tetaniekranken Menschen sind etwas zahlreicher geworden. Yanase 8 ) 
fand, wie oben erwahnt, bei 61 Proz. von „kathodisch ubererregbaren" 
Sauglingen Blutungen in den Epithelkorpern, Erdheim 9 ) desgleichen 
bei tetaniekranken Kindern, Stumme 10 ) u. Delion und Carnot n ) sahen 
sie in je einem Falle, Eggers l2 ) bespricht 5 Falle von Tuberkulo9e der 
Parathyreoideae. Dem stehen aber gegenOber die ebenfalls nicht ganz 
vereinzelten negativen Befunde; Erdheim selbst, Me Callum 13 ) hatten 
negative Befunde. Claude 14 ), Roussy 15 ) erachten jedenfalls die histo- 
logisch feststellbaren Befunde an den Epithelkorpern in den meisten 
Fallen filr ungeniigend, um das Vorhandensein einer Tetanie zu er- 
klaren. Auch Curschmann 16 ) erwahnt zwei negative Falle. Leider 
fehlt flir meine beiden Obduktionsfalle der Epithelkorperbefund. — 
Wahrend sich also bei der spontanen menschlichen Tetanie die posi- 
tiven und negativen Befunde etwa die Wage halten, sind die Ergeb- 
nisse der experimentellen Tetanie bei Tieren freilich eindeutig. Mit 
Recht weist Rudinger 17 ) auf seine eigenen und die schonen Experi¬ 
ments Erdheims 18 ), Thalers und Adlers 19 ) hin, die nicht nur die 
bekannte Tatsache des Auftretens manifester Tetanie nach Extirpation 
samtlicher Epithelkorper erharten, sondern vor allem zeigen, wie 
partiell parathyreoidektomierte Tiere, bei welchen also (ohne mani¬ 
festo Tetanie) das Vorhandensein „tetanischer Disposition u als Analogie- 

1) Pineles, 1. c. 

2) Rudinger, 1. c. 

3) Mayer, Wiener klin. Wochenschr. 1906. 

4) Lowenthal, Zeitschr. f. Heilkde. 1908. 

5) Pfeiffer und Mayer. Grenzgebiete. Bd. 18. 

6) Chvostek jun., Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

7) Feer, Korrespondenzbl. fur schweiz. Arete 1908. 

8) Yanase, Wiener klin. Wochenschr. 1908. 

.9) Erdheim, 1. c. 

10) Stumme, Deutsche Zeitschr. f. Chir. 90. 1907. 

11) Delion u. Carnot, C. R. de la Soc. de Biologie. LIX. 

12) Eggers, Chicago Path. Soc. 1907. 

13) Me Callum, Zentralbl. f. allg. Pathol. 1905. 

14) Claude, Diskussion in der Soc. de Neurol. 1. VII. 1909. 

15) Roussy, ebenda. 

16) Curschmann, 1. c. 

17) Rudinger. 1. c. 

18) Erdheim, 1. c. 

19) Thaler u. Adler, Wiener klin. Wochenschr. 1908. 
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schluss anzunehmen war, dann eine klassische Tetanie — speziell 
Krampfe — bekamen, wenn ihnen nur irgend eine Noxe zugefuhrt 
wurde: Bei Erdheim, Thaler und Adler (auch Vassale 1 ). Gravi- 
ditat bezw. Laktation, bei Rudinger chemische Gifte sowie Toxine. 

Wir konnen also — das lasst sich hiernach nicht mehr leugnen 

— beim Tiere experimentell durch reine Epithelkorperbeeinflussung 
alle die Zustande hervorrufen, die wir 1. als manifeste Tetanie beim 
Menschen kennen und die wir 2, als sog. tetanische Disposition beim 
Menschen supponieren mtissen, wenn wir an eine gemeinsame Patho- 
genese aller „Tetanieformen“ glaubeu, die durch zahlreiche, teilweise 
auch beim Tiere wirksame Noxen zur manifesten Tetanie fiihren kann. 

Trotzdem scheint mir der Beweis noch nicht erbracht, dass in der 
Tat auch bei der menschlichen Tetanie die Epithelkorper die entsehei- 
dende Rolle spielen. Ich mochte die Gegengrtinde kurz skizzieren. 

1. Viel zahlreicher als beim Tierexperiment — bei dem der Vor- 
gang Qbrigens auch beobachtet wurde — verlaufen beim Menschen 
schwere Strumaoperationen, bei welchen nur kleine Teile der Thyreo- 
idea, oft nur kleine Teile einer Halfte stehen bleiben, ohne das Auf- 
treten auch nur einer tetanischen Disposition. Erdheims 2 ) Einwand 

— der naturlich gemacht werden kann —, dass eben dann doch ein 
Oder zwei Epithelkorper irgendwo zurtickgeblieben seien, z. B. (wie er 
das in dem besonders „bedenklichen“ Billrothschen Falle annimmt) 
in der Thymusspitze, erscheint fur viele Falle recht unbefriedigend 
und wird auch gerade durch das Tierexperiment ins Schwanken ge- 
bracht, dass eine „ tetanische Disposition 14 bei Tieren konstant 
(Rudinger 3 )) oder fast konstant durch partielle Parathyreoidektomie 
hervorgerufen wurde. 

2. Auffallend erscheint die Sparlichkeit pathologisch-anatomischer 
Befunde in den Epithelkorpern. Wenn man z. B. wie Schlesinger 4 ) 
das Chvosteksche Symptom bei 50 Proz. gewohnlicher Phthise fand 
und es geradezu als ein Friihsymptom der Lungentuberkulose erklart, 
so musste man doch wenigstens leichte Veranderungen, nach welchen 
nun seit einigen Jahren eifrig gesucht wird, an den Epithelkorpern 
bei den zahlreichen Phthisikersektionen etwas haufiger finden! Ubri- 
gens konnte, ich wie oben erwahnt, den Schlesingerschen Befund 
fQr die Heidelberger Phthisiker nicht bestatigen. 

3. Unerklart bleiben einige Besonderheiten der menschlichen 

1) Vassale, Riv. sper. di Fren. 1901. Bd. 27. 

2) Erdheim, 1. c. 

3) Rudinger, 1, c. 

4) Schlesinger, Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. If'. 

Deutsche Zeitschrift f. NervenheilkunJe. !U. DJ. 23 
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Tetanie, so vor allem der epidemiologische Charakter. Alle, auch die 
operativen Formen der Tetanie zeigen, wie nun sattsam erortert wurde, 
eine exquisite Vorliebe fur eine bestimmte Jahreszeit und wohl auch 
fur bestimmte Gegenden. Wenn es mir auch selbstverstandlich nicht 
einfallt, auch hierfur im Tierexperiment eine Parallele zu erwarten, 
so darf doch bemerkt werden, dass eine gleiclie Vorliebe bei der 
experimentellen tierischen Tetanie bisher nirgends beobachtet wurde. 
— Ganzlich unerklart bleibt auch die Handwerkertetanie, aus der 
sich hochstens die Gemeinsamkeit einer noch unbekannten Noxe, aber 
schwerlich die paratbyreogene Pathogenese erschliessen lasst; es bleibt 
einstweilen noch durchaus ratselhaft, warum gerade die Schuster, 
Schneider und Setzer (Jakobi *)) minderwertige Epithelkorper, und 
zwar nur in bestimmten Stadten, haben sollen. 

4. Sehr auffallenc^ ist die Wirkungslosigkeit (s. unten) interner 
Parathyreoidtherapie bei der menschlichen Tetanie, speziell gegenfiber 
der glanzenden Wirkung von Thyreoideadarreichung bei thyreopriven 
Zustanden. 

Trotz dieser Einwande, deren Widerlegung mir vorlaufig noch 
nicht moglich erscbeint, ist die Parathyroideahypothese einstweilen 
die einzige, welche einige Aussicbt eroffnet auf die Losung der noch 
schwebenden atiologischen Fragen bei der Tetanie. Wir wissen nicht 
nur, dass die Nebenschilddrtisen durch experimentelle Storung bestimmte 
Tetaniesymptome hervorrufen kdnnen, dass sie mitunter auch an anderen 
Organen des Korpers als am Nervmuskelapparat Erkrankungen her- 
vorzurufen scheinen (Massaglia 1 2 ) findet bei „Parathyreoidismus u 
meist Albuminurie; Quadri 3 ) will einen Fall von Schwangerschafts- 
niere durch Parathyreoiddarreichung geheilt haben! Ahnlich behan- 
delte und besserte Vassale Eklampsie durch die gleiche Therapie 
vgl. ubrigens die Literatur von „Nephritistetanie“ bei Frankl-Hoch- 
wart 4 )) sondern es lassen sich auch bei Affektionen, die zweifellos 
mit der Tetanie in gewisser klinischer Aualogie stehen (Myasthenie, 
Myotonie, vielleicht auch Paralysis agitans) Beziehungen zu den Epithel- 
korperchen nachweisen, die einen Zusammenhang mit diesen und 
untereinander wahrscheinlich machen (Chvostek 5 ) jun., Lundborg 6 ), 
Alquier 7 ) u. a.), gar nicht zu’ gedenken der langst bekannten Bezie- 

1) Jakobi, 1. c. 

2) Massaglia, Gaz. degli Osped.. 1908. 

3) Quadri, ebenda 1908. 

4) Frankl-Hochwart, 1. c. 

5) Chvostek jun., Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

6) Lundborg, Diese Zeitschrift 1904. Bd. 27. 

7) Alquier, 8oc. de Neurol. 1. VII. 1909. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinisches zur menschlichen Tetanie im Anschluss an 41 Falle. 343 

hongen zur Struma und den thyreogenen Syndromen (Basedow, Myx- 
odem). Schliesslich das klinisch Wichtigste: Wir finden bei alien 
„Formen“ der Tetanie verhaltnismassig haufig Falle, wo durch Einzel- 
heiten des kliniscben Bildes (Struma oder dergl.) die Annahme einer 
Storung in den Nebenschilddriisen die plausibelste, sebr oft die einzig 
plausible Erklarung abgibt. 

Die Art der Wirkung der Nebenschilddrfisen kann man sich mit 
Glaserfeld 4 ) als eine Beeinflussung der Gleichgewicbtslage des moto- 
riscben Nervensystems denken, oder wie Lundborg es ausdrfickt, 
„die Gl. parathyr. als ein Organ (Regulator) auffassen, das die Auf- 
gabe hat, ungestorte muskulare oder neuromuskulare Tatigkeit zustande 
zu bringen. 14 Sieber erscbeint mir aber, dass es sich bei der Tetanie 
keineswegs immer um anatomisch nachweisbare Erkranknng der Epithel- 
korper bandeln kann, sondern sicher oft nur um Funktionsstorung 
derselben. Diese Funktionsstdrung wird veranlasst durch Schadlich- 
keiten zahlreicher Art (die verschiedenen „Formen“ der Tetanie); sie 
ist aber nur moglich bei einer gewissen Minderwertigkeit des Organs. 
Ich glaube nach den jetzt schon ziemlich zahlreich vorliegenden Be- 
obachtungen familiarer und hereditarer Tetanie (oder z. B. Tetanie der 
Tochter, Basedow der Matter, wie in meinem Fall E. V., oder andere 
Kombinationen), dass es sich um einen kongenitalen Defekt 
handelt, und mochte dazu auch meinen zweiten Sektionsfall (K. W.) 
herbeiziehen, bei dem das Vorhandensein zahlreicher kongenitaler Apia- 
sien im Nervensystem und am ttbrigen Korper eine solche Annahme 
besonders glaublich macht. Auf jeden Fall mnssen wir meines Er- 
achtens die FranklyHochwartsche Einteilung der Tetanie nach 
nicht uberall mehr haltbaren atiologischen Prinzipien in einigen 
Punkten aufgeben — ich mochte fast glauben, dass der AutOr selbst bei 
der nachsten Auflage seiner Monographic so vorgehen wird — und die 
Tetanie als einen auch atiologisch hocbstwahrscheinlich einheitlichen 
Prozess auffassen, wenn wir auch bei einzelnen ihrer Erscheinungs- 
formen, vor allem der Handwerkertetanie, ein ^Ignoramus" ebrlich 
eingestehen. 

Nur noch wenige Worte fiber die Therapie. Unsere Erfolge 
sind hier ja leider noch beschamend gering, wie auch Chvostek neuer- 
dings im wesentlichen zugeben muss. Vor allem deprimierend wirkt 
der negative Effekt der Behandlung mit Epithelkorpersubstanz, der ja 
auch von Pineles zugegeben wird. In meinen Fallen wurde nur ein- 
mal diese Behandlung versucht bei einer Laktationstetanie, wo die 
Tetanie zunachst nach Aussetzen der Laktation noch weiter bestand. 

1 ) Glaserfeld, Ref. im Neurol. Zentralbl. 1909. S. 879. 
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Auf die Epithelkorperdarreichung war eine Besserung entschieden zu 
konstatieren, aber es lasst sich nicht leugnen, dass gerade ein solcher 
Fall nicht viel beweist. XJber Calciumdarreicbung fehlen mir eigene 
Erfahrungen; einer meiner Kranken (W. W.) gab an, im vorigen Jahre 
auf Calc, lactic, gebessert worden zu sein. 1 ) Bei unserer Beobachtung 
heilte das Tetanierezidiv mit dem Ende der akuten Infektion, die 
offenbar auslosend gewirkt hatte, gleichfalls aus. In einem Falle 
von Myxodem mit Tetanie und Epilepsie gaben wir Tbyreoidin ohne 
jeden Effekt; die frhher ja haufigen Erfahrungen anderer Autoren iiber 
Thyreoideabehandlung 'sind geteilt selbst bei der strumipriven (para- 
thyreopriven) Tetanie. Bei der sog. Magentetanie scheint ja (im Sinne 
der paratbyreogenen Tbeorie recht auffallend!) die operative Behand- 
lung sebr oft gtinstig zu wirken, nicbt wenige Kranke aber gingen 
auch trotz der Operation bei weiter bestebender Tetanie zugrunde, 
und auf der anderen Seite verlor mein Patient J. W. seine Tetanie* 
symptome trotz einer Zunahme der klinisch und spater nekroskopisch 
festgestellten Magendarmerkrankung. Die Aussichten auf eine thera- 
peutiscbe Beeinfiussung des Leidens sind also zur Zeit fast schlechter 
als die einer volligen Aufklarung der Pathogenese. 

Nacbtrag. Nach Abschluss dieser Arbeit erschien in dieser Zeit- 
schrift (Bd. 39, S. 36 ff.) eine neue VerOfFentlichung H. Curschmanns 
liber Tetanie. In ihr linden sich auch zwei der in vorliegendem Aufsatze 
erwahnten Falle, der Fall M. B. von Tetanie mit MyxOdem und Epilepsie, 
den ich bier nacb der Krankengeschichte vervollst&ndigt wiedergebe (kleine 
Ahweichungen in dem Curschmannscben Zitate sind ohnc Belang), 
und der interessante Fall W. W. von Tetanie mit Hysterie (den ich 
tlbrigens schon auf der Tagung der „Ges. Deutscb. Nervenftrzte* in Wien 
im September 1909 besprochen und im Versammlungsbericht kurz verOffent- 
liclit hatte; vgl. den Versammlungsbericht in der Beilage zu dieser Zeitschr. 
S. 118). Letzterer wird durch C.s neue Veroffentlichung in willkommener 
Weise erghnzt, zumal sich in jeder der beiden Beobachtungen einige 
Symptome linden, die der anderen fehlen. So fehlten in Heidelberg die 
faradokutane Hemianasthesic und die deutlichen vasomotorischen Er- 
scheinungeu (das Rotwerden und Schwitzen im Anfall war genugsam durch 
die Kriimpfe erklhrt), in Mainz scheint die atypische Krampfstellung (und 
Trousseau) der Arme sowie ein klassischer hysterischer Anfall nicht be- 
obachtet worden zu sein. In Bezug auf die Wirkung des Calcium lacticum 
mochte ich micli C.s Ansiclit nicht anschliessen (vgl. oben). 

1) Vergl. Nacbtrag. 
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Uber den Wert der Wassermannschen Seroreaktion bei 

Nervenkrankheiten. 1 ) 

Von 

Professor Dr. Arthur v. Sarbo und Dr. Julius Kiss, 

Adjtmkt am haaptstadtischem bakterio- 
loglsohem Institut. 

A. Methodologischer Toil. 

Von 

Dr. Julius Kiss. 

Die bier mitgeteilten serologischen Blutuntersuchungen wurden 
aus praktiscben Grnnden ausgefuhrt, indem wir den Zweck befolgten, 
die Verwendbarkeit der Wassermannschen Reaktion im Gebiete der 
Nervenerkrankungen zu prnfen. Das grosse Material, welches mir 
Herr Prof. v. Sarbo zu Verfligung stellte, diente aber zu gleicher Zeit 
als Objekt fur meine Untersuchungen, durch welche ich den theo- 
retischen Teil dieser Reaktion zu erklaren angestrebt babe. Die Er- 
gebnisse meiner diesbezuglicben Untersuchungen babe ich an einem 
anderen Orte 2 ) mitgeteilt. Bei der Wahl der Technik und bei der 
AusfQhrung der Reaktion wurde ich natiirlicherweise auch durch 
meine theoretische Anschauungen beeinflusst. Ohne auf dieselben 
naher einzugehen, kann ich die von mir befolgten Prinzipien in den 
folgenden wiedergeben. 

Es macht sich seit der Kenntnis der Wassermannschen Reak¬ 
tion das Bestreben erkennbar, die urspriingliche Methode durch Modi- 
fikationen empfindlicher zu machen und dieselbe derart zu gestalten, 
dass sie auch in der Hand eines weniger Geubten verlassliche Resultate 
ergeben konne. Es wird heute wohl allgemein anerkannt, dass die 
Verlasslichkeit der Versuchsergebnisse weniger durch die befolgte 
Methode als vielmehr durch die Cbung und Vertrautheit des Forschers 
mit den serologischen Methoden gesichert wird. Die verschiedenen 

1 ) Vortrag gehalten im Budapester konigl. Arzteverein am 2. April 1910. 

2) Zeitschrift fiir Immunitatsforschung und experiment. Therapie. Bd. 4. 
Heft 6. 

Deutsche Zeitschrift f. Xervenheilkunde. 40. Bd. 24 
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Modifikationen haben bloss insofern eine Berechtigung, als sie bei 
gleicbzeitiger Anwendung eine gegenseitige Kontrolle ermoglichen. 
Manche der bisber ausgeflibrten vergleichenden Untersuchungen haben 
aucb darum keine besondere Bedeutung. So. bat z. B. die Grosse des 
Volume auf das Resultat keinen Einfluss, weil der Ausfall der Reak- 
tion bloss von den relativen Mengen der einzelnen Reagentien abhangig 
ist. Ferner kann man scbon im vorhinein vermuten, dass bei der 
Reaktion nicbt bloss das Hammelblut, sondern auch eine jede andere 
Blutart braucbbar ist, welcbe in sensibilisiertem Zustande durch Meer- 
schweinchenserum gelost wird. Selbst die Frage der Organextrakte 
erscbeint heute in einem anderen Lichte. Es wurde ofters erwahnt, 
dass wasserige Extrakte aus luetiscben Fotallebem die besten Resul- 
tate bei der Reaktion ermoglichen. Die Erfahrung hat aber gelehrt, 
dass die Haltbarkeit der Extrakte ebenfalls in Betracht kommen muss, 
und dass man bei der richtigen Wahl der Reagentien auch mit alko- 
holischen Extrakten gute Resultate erhalt. 

Wenn man sich auch an die Vorschriften halten will, welche von 
autoritativer Seite empfohlen sind, so wird man praktisch doch oft zu 
gewissen Korrektionen genotigt Deijenige, der mit der Metbode gut 
vertraut ist, wird diese Korrektionen zielbewusst ausfuhren. Meine 
Versuchsmethodik denke ich am besten dadurch wiederzugeben, wenn 
ich ein Verfahren beschreibe, durch welches ich die Einstellung der 
einzelnen Reagentien ausgeflihrt habe. 

Bei der Bestimmung der Dosis des Organextraktes ist es von 
Vorteil, auf denjenigen Parallelismus Rlicksicht zu nehmen, welcher 
zwischen der hamolytischen und zwischen der komplementvernichtenden 
Wirkung besteht. Ich verfuhr derart, dass ich diejenige Menge des 
Extraktes bestimmte, welche die Einheit der gewaschenen Blutkorper- 
chen (l ccm 5proz. Emulsion) t bei 37° C. Temperatur binnen 
4 Stunden hamolysiert, wenn das Volum des Gemisches 5 ccm betragt. 
Wenn das Volum der Gemische bei der Wassermannschen Reaktion 
ebenfalls 5 ccm betragt, ist die auf die soeben gescbilderte Weise 
bestimmte Extraktmenge zur Reaktion anwendbar: Dieses Verfahren 
ist besonders bei den wasserigen Extrakten am Platze, welche be- 
kanntlich nach langerer Aufbewahrung schwacher werden so, dass die 
Menge des Extraktes erhoht werden muss. Die hamolytische Wirkung 
der Extrakte wird durch Serumzusatz aufgehoben; die gewohnlich 
gebrauchte Menge des Meerschweinchenserums gentlgt, um die hamo¬ 
lytische Wirkung eines Multiplums der brauchbaren Dosis aufzubeben. 

Die Bestimmung der hamolytischen Wirkung ist auch bei den 
alkoholischen Extrakten am Platze; bei den letzteren kommt es aber 
ofters vor, dass ihre hamolytische Wirkung durch geringe Serumzu- 
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satze riicht aufgehoben wird. Alkoholische Extrakte wirken oft scbon 
in ganz geringen Gaben hamolytiscb, und es ist angezeigt, dieselben 
mittelst Alkohol zu verdtinnen so, dass die brauchbare Dosis etwa 
0,2 ccm befcragen soil. Die Dosis der alkoholischen Extrakte, welche 
aus gesunden Organen, wie z. B. aus Meerschweinchenherzen bereitet 
werden, betragt gewohnlich 0,2 ccm. Die einzelnen Herzextrakte 
sind aber verscbieden stark, und dieser Umstand muss bei der Wahl 
der Komplementmenge beriicksicktigt werden. 

Starke Extrakte oder grossere Gaben eines schwachen Extraktes 
*konnen entsprechend grossere Komplementmengen vernichten. Man 
musste also fur jede Extraktgabe die eben passende Komplementmenge 
bestimmen. Damit wir es aber mit moglichst wenig Variablen zu tun 
haben, pflege ich bloss zwei verschiedene Komplementmengen anzu- 
nenden, namlich 0,1 ccm und 0,05 ccm Meerschweinchenserum, d. h. 
zehnfach und zwanzigfach verdilnntes Komplementserum. Mit 
diesen Verdiinnungen stellte ich zwei Versuchsreihen mit Menschen- 
seren verschiedener Herkunft an und halte diejenige Komplcmentver- 
dunnung fur passend, mit welcher die verschiedenen Abstufungen der 
positiven und negativen Reaktion besser ausgepragt sind. Die end- 
gultige Einstellung geschieht durch die Bestimmung der notwendigen 
Ambozeptormenge. Man pflegt die Menge des Ambozeptors vor jedem 
Versuche zu bestimmen, weil die Starke des Kompleraents von Fall 
zu Fall verschieden ist. Gewohnlich betragt aber die Ambozeptorgabe 
nicht mehr als das 2—2 l 2 fache der lbsenden Dosis. Wird aber eine 
geringere Komplementmenge, wie z. B. zwanzigfach verdunntes Serum, 
verwendet, dann ist ofters eine grossere, bis 4 — 5 facbe Ambozeptor- 
dosis zur Reaktion notwendig. 

Bei der Wahl der Komplement- und der Ambozeptordosis folgte 
ich also unter Umstanden einem von deu Wassermannschen Yor- 
sehriften abweichenden Verfahren, mein Verfahren war aber noch 
in einigen andereu Punkten abweichend, und ich hielt es auch flir 
notwendig, dasselbe praktisch und durch eigenst angestellte ver- 
gleichende Versuche zu rechtfertigen. Ich habe zu den Versuchen 
Rinderblut verwendet. Ballner und Decastello 1 ) wollen festge- 
stellt haben, dass bei der Verweudung von Rinderblut die „autotrope“ 
Wirkung der Syphilissera z\im Vorschein kommt; mancho Sera sollen 
selbst in ausserst geringen Gaben ohne Extrakt die Koiupleiueut- 
wirkung ganzlich aufheben. Zur Priifung dieser Verhiiltnisse habe 
ich in 200 Fallen Parallelversuche mit Rinderblut und mit Hammel- 
blut angestellt, ich fand aber bloss geringe Abweichungen und ich fasse 


1) Deutsche med. Wochenschr. 19 °S. 

24 * 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



350 


Sarb6 u. Kiss 


dieselben als Versuchsfehler auf. Durch den Gebrauch von Rinder- 
blut wird also eine Verschiedenheit der Versuchsergebnisse, nicht 
bedingt. 

Nach Wassermann muss die Wirkung der doppelten Dosis des 
Menschenserums auf das Komplement in jedem Falle gepruft werden. 
Die mit der doppelten Dosis angestellte Kontrolle ist aber bloss in dem 
Falle massgebend, wenn man eine grossere Komplementmenge (0,1 ccm) 
zur Reaktion anwendet. Wird eine geringere Komplementmenge an- 
gewendet, so muss auch das Menschenserum in einer entsprecbend 
geringen Menge gepruft werden; bei 0,2 ccm Komplement gentigt die* 
Kontrolle mit der einfachen Dosis des Menschenserums. Die 
doppelte Menge Menschenserum hebt die Wirkung dieser geringeren 
Komplementmenge gewobnlich vollkommen auf. Die antikomplemen- 
tare Wirkung des inaktivierten Serums kann iibrigens durch eine 
starkere Sensibilisierung der Blutkorperchen paraljsiert werden; die 
sogenannte Eigenhemmung der Sera kommt ofters bloss darum zurn 
Vorschein, weil die Blutkorperchen schwacb sensibilisiert sind. Eine 
starke Eigenhemmung konnte ich bloss in einem Falle beobachten; 
dieses Serum stammte von einem Epileptiker und es verhinderte die 
Wirkung einer gleichen Menge von Komplement fast vollkommen. 
Das Serum, welches wir bei einer zweiten Gelegenheit von demselben 
Individuum gewonnen haben, zeigte diese Eigenhemmung nicht mebr. 

Die doppelte Extraktdosis soli Dach den Wassermannschen 
Vorschriften die Komplementwirkung nicht hemmen. Aber auch diese 
Regel kann bei Verwendung einer geringeren Komplementmenge nicht 
eingehalten werden. Auch Facchini 1 )fand, dass bei manchenExtrakten 
die doppelte Dosis vollstandig hemmte, wahrend sonst die Versuch- 
resultate denjenigen vollkommen entsprachen, welche mit anderen 
Extrakten ausgefuhrt worden sind. Ich fand, dass ein guter Extrakt 
in doppelter Dosis angewendet 0,05 ccm Komplement gewohnlich ver- 
nichtet, es kamen aber Falle vor, in welchen eine mehr oder weniger 
starke Hamolyse erfolgte. Es scheint mir, dass das Meerschweinchen- 
serum durch den Extrakt nicht immer gleich stark beeinflusst wird. 

Die wechselnden Eigenschaften des Meerschweinchenserum wurden 
von den Autoren schon bisher erkannt. Browning und Me Kenzie 2 ) 
fanden, dass bei gleicher hamolytischer Fahigkeit die Ablenkbarkeit 
des Komplementserums ganz verschieden sein kann. Nach langerem 
Stehen wird jedes Serum schwer ablenkbar. 

Nicht zu vernachlassigen ist ferner der Umstand, welcher neuer- 

1) Zeitsohr. f. Immunitatsforschg. u. exp. Ther. Bd. 2. Heft 5. 

2) Zeitschr. f. Immunitatsforschg. u. exp. Ther. Bd. 2. Heft 4. 
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dings von Margarete Stern 1 ) erwahnt wird, dass namlich die Menge 
der Blutkorperchen im Blute von Fall zu Fall verschieden sein kann. 
Auch die Resistenz ist in den einzeluen Fallen verschieden; in manchen 
Fallen war mir die leichte Agglutinabilitat auffallend. Gewisse Ab- 
weichungen in den Versuchsergebnissen sind schon durch die eben 
erwahnten TJmstande bedingt. Ausserdem sind aber auch Versuchs- 
fehler nicht ganzlich zu vermeiden. 

Bei serologischen Untersuchungen hat man mit Yersuchsfehlern 
immer zu rechnen, also auch bei der Wassermannschen Reaktion. 
Schon beim Abmessen der fiinf verschiedenen Komponenten konnen 
kleine Abweichungen entstehen. Die kolloidalen Losungen und die 
Emulsionen konnen nicht in jedem Falle in vollkommen gleicher 
Weise miteinander vermischt werden; auch fiir die vollkommene 
Isothermie ist bei dem gewohnlich geiibten Verfahren nicht genugend 
gesorgt. Seligmann 2 ) hat sich meiner Ansicht nach nicht ganz 
deutlich ausgedruckt, indem er behauptet, dass ein jeder Extrakt und 
ein jedes syphilitisches oder nichtsyphilitisches Serum miteinander 
nnter Umstanden einmal positiv reagieren konnen. Zwar konnen 
manche negativen Sera nach langerem Aufbewahren positiv reagieren. 
sonst ist aber die positive Reaktion gewohnlich nichts anderes als 
Yersuchsfehler. Zur Vermeidung der Versuchsfehler soli ein jedes 
Serum in mehreren Gemischen zu gleicher Zeit uutersucht werden 
und zwar, wenn mbglich, mit verschiedenen Reagentien. Ich selbst 
stellte ausser den Qblichen Kontrollen in alien Fallen mindestens zwei 
Versuche mit demselben Serum an, und wenu sich Abweichungen 
zeigten, wiederholte ich immer den Versuch. Zu alien Versuchen 
verwendete ich den alkoholischen Extrakt aus Meerschweinchenherzen 
und ausserdem entweder den wasserigen oder den alkoholischen Ex¬ 
trakt aus einer luetischen Fbtalleber. 

Unter den 145 Parallel versuchen mit Herzextrakt und wasserigen) 
Leberextrakt kamen bloss in 6 Fallen geringe Abweichungen vor. Eine 
starker ausgepragte Spez.ifizitiit konnteu wir aber bei dem wasserigen 
Extrakt nicht bestiitigen und wir halten die verschiedenen Extrakte 
bei richtiger Einstellung der Reagentien fiir vollkommen gleichwertig. 
In zweifelhaften Fallen babe ich den Versuch immer mit wiisserigem 
Leberextrakt wiederholt, da manche Forscher bloss die Versuche mit 
wiisserigem Leberextrakt fiir massgebend halten. 

Die Empfindlichkeit der Reaktion hiingt nach meinen Erfahrungen 
bloss von der relativen Menge der einzelnen Reagentien ah: die Em¬ 


il Zeitschr. f. InimunitatMbrsehjr. u. exp. 'flier, ltd. a. Heir 2 u. ■!. 
-) Zeitschr. f. Imaninitatstor<clie. n exp. Ther. IM. 1. Heft 2 . 
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pfindlichkeit kann je nach Wunsch verringert oder verstarkt werden. 
Die Empfindlichkeit wird grosser, d. h. es entsteht leichter eine posi¬ 
tive Reaktion, wenn die Dosis des Extraktes vergrSssert wird, oder 
wenn die Komplementdosis oder die Ambozeptordosis verringert wird. 
1st aber die Empfindlichkeit viel zu gross, so erbalten wir bei Nor- 
malseren ofters eine schwach positive Reaktion. Bei unserem Ver- 
fahren hatten wir eine solche Versuchsanordnnng befolgt, bei welcher 
bei einer geringen Zahl der Sera, welche man gewohnlich als „Normal- 
sera“ betrachtet, eine schwach positive oder zweifelhafte Reaktion 
entstand, und wir ftihren diese Falle in unserer Statistik an. Wollten 
wir diese Falle als „negativ“ bezeichnen, so hatten wir mancbe andere 
Falle ebenfalls als negativ erachten mtlssen, bei welchen wir aber die 
schwach positive Reaktion in gewisser Beziehung fur lehrreich fanden. 
Ausser den schwach positiven Fallen erhielten wir aber auch stark 
positive Reaktionen in einigen solchen Fallen, in welchen wir auf 
dieses Resultat nicht gefasst waren. Die Schilderung dieser Falle 
wird in dem klinischen Teil unserer Arbeit erfolgen. Ich bemerke 
bloss, dass ahnliche Falle fast in alien Statistiken vorkommen, welche 
sich auf die Wassermannsche Reaktion bei Nervenkranken beziehen 
(Nonne, Plaut, Bendixsohn). 


B. Klinischer Teil. 

Von 

Professor Dr. Arthur v. Sarbo. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Wir wurden bei un3eren Untersuchungeu von der Absicht geleitet, 
die Frage zu beantworten, welchen Nutzen uns in der Diagnostik der 
Nervenkrankheiten die im Blute vorgenommene Wassermannsche 
Reaktion bringt und ob die Resultate dieser Reaktion in unserem pro- 
gnostischen und therapeutischen Wirken als richtschnurgebend betrachtet 
werden konnen. 

Uber dieMethodik hat mein Freund, Herr Julius Kiss, im I. Teil 
dieser Arbeit ausfflhrlich berichtet, mein Mitwirken bescbrankte sich 
darauf, dass ich das Blut in jedem Falle mittelst Venaepunktion ge- 
nommen und die Blutproben in sterilisierten Eprouvetten ohne Bezeich- 
nung der Krankheit dem Kollegen zugesandt habe. Das Blut wurde 
immer in den Vormittagsstunden zwischen 9—11 Uhr genommen. Bei 
Entnahme des Blutes hat mich mein Fachassistent, Herr Dr. Josef 
'Jacobi, unterstutzt und ich spreche ihm fur seinen unermiidlicben 
Fleiss auch an dieser Stelle meinen Dank aus. 
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Wir bedauern ungemein, dass wir, gezwungen durch die ausseren 
Umstande, den Mangel an liegendem Material, nur die einseitige Blut- 
untersuchung bewerkstelligen konnten und auf die parallelen hoch- 
wichtigen, namentlich von Nonne, Plaut u. a. kaltivierten Lumbal* 
flfissigkeitsuntersuchungen verzichten mussten. Trotz dieser uns be- 
wnssten Unzulanglichkeit unserer Untersuchungen entschlossen wir 
uns, mit dieser einseitigen Art vorlieb zu nehmen, da der Hauptzweck, 
die praktiscbe Verwertbarkeit der Methode zu prfifen, dadurch nicht 
in erheblichem Mafie tangiert wurde, nachdem ffir den praktischen 
Arzt schon diese einfachere Methode der Blutuntersucbung genfigend 
Schwierigkeiten macbt und daber die viel verwickeltere Art der Unter¬ 
suchung der Lumbalfliissigkeit vorlaufig der allgemeinen Praxis nicbt 
zuganglich ist. 

Die zur Untersuchung gelangten Falle entstammen zum grossten 
Teil meiner Ordination der Budapester Arbeiterkrankenkasse und teil- 
weise meiner privaten Ordination; einige Falle verdanke icb der Gfite 
der Herren Kollegen Dozent Hajos und Dr. J. Fischer. 

Ich wahlte die Falle nach dem Gresichtspunkte, ob anamnestisch 
Lues nacbzuweisen war oder nicbt; ich untersucbte fast an gleicber 
Zahl Falle mit positiver als negativer Luesanamnese. 

Ich trachtete, womOglich eine grosse Anzahl derselben Krankheits- 
form zur Untersuchung zu bekommen; selbstredend konnte ich dieses 
Prinzip nur bei den haufig vorkommenden Krankheiten in Anwendung 
bringen. 

Zur Untersuchung kamen: 

1. progressive Paralyse (34 Falle), 2. Tabes (100), 3. klinisch 

fur paraluetisch verdachtige Erkrankungen (29), 4. Lues cerebrospi- 

nalis (29), 5. Alkoholismus chronicus (44), 6. Arteriosklerose (18), 
7. Epilepsie (30), 8. Intoxicatio saturnina (17), 9. Neurosen (72). 

Die selteneren Erkrankungen spezifizieren wir im speziellen Teil, 
in den nun mitzuteilenden Tabellen figurieren dieselben unter der 
Rubrik: 10. Varia (46 Falle), endlich 11. die Gruppe der Nerven- 
gesunden (68 Falle). 

Wir richteten unser spezielles Augenmerk auf die Untersuchung 
von Ehepaaren; insgesamt verfugen wir fiber 53 Ehepaarsunter- 
suchungen; in den meisten Fallen derselben litt der eine Teil an einer 
paraluetischen Erkrankung. 

Wir untersuchten ferner sechs Familien, urn fiber den Wert der 
Methode betreffs der Progenitur Aufschluss zu erhalten. 

Endlich haben wir mehrfache Untersuchungen bei ein und demselben 
Individuum angestellt, um die Beeinflussung der Reaktion durch die 
Behandlung zu prfifen. 
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Wir geben unsere Resultate im nachfolgenden allgemeinen und 
speziellen Teil; im ersten Teil referieren wir iiber das Verhalten der 
Wassermannschen Reaktion bei den verschiedenen Krankheitsgruppen; 
ferner iiber die Resultate von den Untersucbungen von Ehepaaren 
und zum Schluss besprechen wir die Beeinflussung der Reaktion durch 
die Behandlung. Im speziellen Teil besprechen wir die naheren Um- 
stande der einzelnen Krankheitsgruppen, ferner die Resultate der 
Familienuntersuchungen, endlich das Vorkommen der einzelnen Reak- 
tionsstufen [schwach positiv (+); positiv (-|—(-); stark positiv (+-j—(-)] 
bei den verschiedenen Erkrankungen. 

Allgemeincr Teil. 

Im ganzen untersuchten wir 483 Falle; in denselben wurde die 
Wassermannsche Reaktion 545 mal ausgefuhrt. 

Die erste Tabelle umfasst samtliche Falle (7 Falle, welche sich 
auf eine Familie beziehen, sind nicht mitgerechnet). 



Die obere Zahl bezieht sich auf das Haufigkeitsverhaltnis der 
Wassermannschen positiven Reaktion ohne Wahl der Starke, die 
untere Ziffer gibt die Prozentzahl der positiven (++) und stark positi¬ 
ven (-j—|—|-) Reaktionen. 

Die schwach positive (+) Reaktion ist nicht in Betracht gezogen, 

1) In siimtlichen Figuren bedeutet „Paralues“ = auf paraluetische Er- 
krankung verdiichtige Falle. 
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da dieselbe, wie dies schon Kiss hervorhob (siehe S. 352), auch in 
solchen Fallen in denen keine Lues vorhanden war, ziemlich oft er- 
haltbar ist; wir bielten es schon deswegen fur notwendig, yon der 
schwach positiven Reaktion abzusehen, da wir den Zweck verfolgten 
mit unseren Untersuchungen wo moglich sichere Grundlagen zu ge- 
winnen und letztere bei Einbeziehung der schwach positiven Falle un- 
sicher gemacht worden waren, da bei der Beurteilung dessen, was als 
schwach positive Reaktion zu bezeichnen ist, zuviel subjektive Momente 
im Spiele sind. Aus diesen angefuhrten Griinden haben wir nur die 
positiven und stark positiven Reaktionen als Grundlage unserer Beweis- 
fiihrungen gewahlt. Wir wussten zwar, dass wir dadurch die Prozent- 
zahl der Wassermannschen positiven Reaktionen herabsetzten, ver- 
fuhren aber trotzdem in der angegebenen Weise, da ja unser Zweck 
nicht darin bestand, recht viel positive Reaktionen zu erhalten, sondern 
dariD, iiber wo moglich subjektivfreies Vergleichsmaterial bei der Be¬ 
urteilung der Resultate zu verfiigen. 

Die Erklarung der 1. Tabelle und deren verwertbare Resultate 
erhalten wir, wenn wir jene Falle, in welchen luetische Antecedentien 
und jene, in welchen Lues anamnestisch nicht erweisbar war, getrennt 
untersuchen. 



Fig. 2. 

Lues -|- u. ?, W. +. 


Die zweite Tabelle enthalt jene Falle, in denen Lues anamnestisch 
nachweisbar war. Hierzu ist zu bemerhen, dass wir die Moglichkeit 
der luetischen Infektion im weitesten Siune angenommen haben; 
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hierher wurden alle jene Falle eingereiht, bei denen auch nur das ge- 
ringste auf Lues verdachtige Moment nachweisbar war; so betrachteten 
wir als luetische Anamnese schon das Erwahnen eines einfachen 
Schankers oder das Yorbandensein yon Keratitis parencbymatosa in 
den Kinderjahren, ja sogar zwei Aborte wurden schon als positive 
Luesanamnese angenommen; auch bei der Ehehalfte einer paraluetisch 
erkrankten Person wurde dieser Umstand schon als luetische Antece- 
denz betrachtet. 

Nach diesen Gesichtspunkten zusammengestellt gelangten 231 Falle 
zur Untersuchung. 

Betracbten wir die Tabelle, so ist es auffallend, dass wir, die 
Intozicatio saturnina ausgenommen (dies bezieht sich aber nur auf 
2 Falle), bei samtlichen anderen N erven erkrankungen, ja selbst bei 
Nervengesunden positive Reaktion in einem sehr hohen Prozentsatz 
fanden, selbst dano, wenn wir nur die positive (-)—f-) und stark positive 
(+ + +) Reaktion in Betracht ziehen, deren Verhaltniszahl durch die 
untere Zahl angegeben ist. 

Die hochste Prozentuation ergibt die Lues cerebrospinalis (81 Proz.), 
die niederste die Arteriosklerose (25 Proz.). 

Die Tabelle beweist zweifellos, dass die luetisch infiziert gewese- 
nen Individuen, ob sie nun zur Zeit der Untersuchung an irgendeiner 
Nervenkrankheit litten oder klinisch nervengesund waren, stets in auf¬ 
fallend hohem Prozentsatz positive Wassermannsche Reaktionen ga- 
ben, ohne manifeste Erscheinungen der Lues zu zeigen. 

Diese unsere Feststellung zeugt dafttr, dass die positive Reaktion 
auf Syphilis deutet; demnach konnen wir im Falle der positiven 
Reaktion des Blutserums mit grosser Wahrscbeinlichkeit behaupten, 
dass bei dem in Frage stehenden Individuum eine syphilitische Infek- 
tion vorhanden war. Uber diese Wahrscheinlichkeitsmoglichkeit diir- 
fen wir jedoch nicht gehen. Vor allem diirfen wir aus der positiven 
Reaktion allein nicht darauf schliessen, dass die bestebende Erkran- 
kung luetischen Ursprunges sei, wir dtirfen z. B. im gegebenen Fall 
bei einem Neurastheniker aus dem positiven Ausfall der Reaktion 
nicht auf eine paraluetiscbe Erkrankung schliessen. Uberhaupt konnen 
wir uns der Meinung nicht anschliesen, dass eine positive Reaktion 
so viel bedeute, als ob beim betreffenden Individuum aktives syphiliti- 
sches Virus vorhanden ware. 

Ebensowenig halten wir jene therapeutische Folgerung far er- 
laubt, nach welcher bei positivem Wasermann eine antisyphilitische 
Behandlung so lange vorgenommen werden soil, bis nicht die Reaktion 
negativ ausfallt. 

Gegen solche Auffassungen erheben wir wohlbegrUndeten Einwand. 
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Uberblicken wir jene Falle, in welchen wir positive Reaktion er- 
hielten, so zeigt eine Reibe klinisch gar keinen Zusammenbang mit 
Lues, ja wir finden sogar klinisch gesunde Falle. Wohin wQrde es 
daher fuhren, wiirden wir annebmen, dass in all diesen Fallen die 
Erkrankungen luetischen Ursprungs sind, und wohin wiirden wir ge- 
langen, wenn wir in alien Fallen positiver Reaktion eine antiluetiscbe 
Kur vorscbreiben warden. 

Ware es nicht ein verhangnisvoller Fehler, wenn wir in Fallen 
von einfacher Nervositat nur auf Grand der positiven Reaktion stets 
von neuem antiluetiscbe Kuren vornehmen wollten; warden wir nicbt 
das sicb gesund fublende und von uns aucb als solches betracbtete In- 
dividuum durch das ewige Behandeln nur krank machen? Denn die 
Umwandlung der Reaktion durch die antiluetische Eur ist obne l 
Zweifel sehr problematisch, wie wir das des weiteren beweisen werden. \ 

Schliesslicb, selbst angenommen, dass die positive Reaktion tat- 
sachlich die Anwesenheit aktiven sypbilitischen Virus bedeutet, so 
mussten wir mit Rflcksicht darauf, dass auch bei nicbt an paralueti- 
schen Erkrankungen Leidenden, ja sogar bei Nervengesunden lange 
nach der luetischen Infektion noch immer mehr als 50 Proz. positive 
Reaktion geben, zur Folgerung gelangen, dass wir die Lues nicht be¬ 
handeln konnen, nachdem ja noch nach Jahren, Jahrzehnten selbst 
trotz energischer Anfangsbehandlung der Lues die Reaktion noch 
immer positiv ist. 

Gelangen wir nun zu diesen Schlttssen in Bezug auf den Wert 
der gegen Lues angewendeten therapeutischen Massnahmen, so ware 
es unlogisch, diese wirkungslosen Behandlungen zur Umwandlung der 
positiven Reaktion vorzunehmen. 

Zu solchen Trugschlussen muss man gelangen, will man weiter 
gehen als die einfache Konstatierung der Tatsachen. 

Unserer Ansicht nach werden daher vorlaufig immer nur noch 
die durch die klinischen Beobachtungen geleiteten Indikationen unser ^ , 
therapeutisches Handeln beeinflussen; wir werden trotz positiver 
Wassermannscher Reaktion keine antiluetische Behandlung dort ein- 
leiten, wo uns sonstige klinische Indikation fehlen wird, hingegen 
werden wir dem negativen Wassermann entgegen eine intensive anti¬ 
luetische Kur dort vornehmen, wo die klinische Beobachtung, fttr den 
luetischen Ursprung der Erkrankung spricht; endlich werden wir in 
alien jenen Fallen, wo wir bisher ex juvantibus eine antiluetische Kur 
verordnet haben, dies auch weiter tun, was immer auch die Wasser¬ 
mann sche Reaktion sagen mag. 1 ) 

1 ) Es ist erstaunlich, dass derartige eigentlieh uberflvissig scheinende Dinge 
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Die dritte Tabelle enthalt diejenigen Falle, in welchen die Lues 
mit grosser Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden durfte. Ich 
betone neuerdings, dass ich die Moglichkeit des luetischen Infiziert- 
seins im weitesten Umfange angenommen habe. 

Auch in dieser Tabelle bezeichnet die obere Zahl samtliche posi- 
tiven Reaktionen, wahrend die untere bloss die positiven (H—p) und 
stark positiven (+H—h) Reaktionen in sich schliesst. 

Diese Tabelle demonstriert in auffallender Weise, dass die para- 



Fig. 3. 

Lues —, W. +. 


luetischen Erkrankungen (progressive Paralyse und Tabes) in grosser 
Anzahl positive Wassermannsche Reaktion darbieten, wenn auch 
anamnestisch Lues nicht nachweisbar ist. 


besprochen werden miissen. Wir halten dieselben desbalb fur erwiihnenswert, 
denn wir sehen im praktischen Leben so oft, dass wohlfundierte, auf weitgehen- 
den Erfahrungen ruhende Ansichten durch die Uberschiitzung eines einzelnen 
Symptoms total umgestossen werden. Dies geschieht auch bei der Wasser* 
mannschen Reaktion. Oder ware sonst der nachfolgende, aus dem Leben ge- 
griffene Fall denkbar, dass in einem Fall von Tumor cerebri die negative 
Wassermannsche Reaktion den Arzt zur Operation veranlasste und erst nach 
deren Misslingen eine spezifische Therapie eingeleitet wurde, die auch zur Ge- 
nesung des Patienten tiihrte. In vorwassermannschen Zeiten hatte derselbe 
Arzt sicher nicht verabsaumt, nach alt hergebrachter Sitte vor jeder anderen 
! Massnahme eine antiluetische Kur vorzunehmen, wie das bei alien auf Tumor 
l verdachtigen Fallen ublich. Ahnliche Falle aus der Praxis konnte ich noch 
i etliche anfiihren. 
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Unsere diesbezuglichen Ergebnisse decken sich fast vollstandig 
mit denen der anderen Forscher. 

In auffallend hoher Zahl (45 Proz.) bekamen wir positive Reak- 
tionen auch in denjenigen Fallen, die kliniscb auf paraluetische Er- 
krankungen verdachtig waren. 

Aber auch der Alkoholismus chronicus weist in betrachtlicher An- 
zahl positive Falle auf — wir bekamen in Fallen von chronischem 
Alkoholismus ohne Luesanamnese in 24 Proz. positive Wasser- 
mannsche Reaktion! 


Dies i8t ein so hoher Prozentsatz, der nicbt negligiert werden 
kann und fur welchen wir die Annabme von Lues occulta oder here¬ 
ditaria nicht ftir begrundet halten. Wir wiesen des ofteren darauf hin, 
dass wir die Syphilismoglichkeit im weitesten Sinne genommen haben, 
sicber auf Kosten der Wabrheit — uber diese Grenze hinauszugehen, 
halten wir fur nicbt wissenschaftlich, da wir damit aus dem Bereicb 
des Tatsachlichen ins Willkurliche kommen. Meiner Ansicht nach 
ist es eine unerlaubte Beweisfuhrung, aus dem positiven Ausfall der 
Reaktion so obne weiteres darauf zu scbliessen, dass Lues vorange- 
gangen sein miisse, gerade bei den uns interessierenden Untersuchungen, 
in denen wir den Wert dieser Reaktion prGfen wollen! Ich denke, 
dass diejenigen, welcbe die positive Reaktion an sich schon als be- 
weisend fur Lues angesehen haben und dadurch in den unklaren Fallen 
sich zu der vagen Annahme der Lues occulta oder hereditaria ver- 
leiten liessen, vergassen, dass vorerst in einwandfreier Weise nachge- 
wiesen werden muss, dass die positive Reaktion ein scblagender Be- 
weis fur Lues ist. 

Stcllen wir uns auf den Standpunkt, dass positiver Wassermann 
gleicbbedeutend sei mit luetiscbem Infiziertsein, so ist jedes weitere 
Erforschen dieser Frage uberfliissig; es ist viel bequemer, vom prak- 
tischen Standpunkt geseben, in jedem Fall, ohne die Reaktion auch aur 
vorzunebmen, einfach die Annahme der Lues occulta oder hereditaria 
zu stellen. Zu solchen absurden Folgerungen ftihrt eine solche Den- 
kungsweise, welche als a priori dasjenige supponiert, was eben die 
Untersuchungen zu beweisen hatten. 

Ich glaube, es ware falsch, diesen unrichtigen Standpunkt in dem 
Fall unserer Ergebnisse beim chronischen Alkoholismus einzunehmen. 

In grosserer Anzahl wurden bis jetzt meines Wissens Falle von 
chronischem Alkoholismus nicht untersucht. Nonne berichtet uber 
2 Falle von Pseudotabes alcobolica ohne Syphilis in der Anamnese, 
welche verschiedene Resultate gaben. Bendixsobn erwabnt einen Fall 
von Alkoholismus ohne Luesanamnese mit positivem Wassermann. 
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Die Zabl der Falle von Alkoholismus ohne Luesanamnese, in denen 
wir im Blutserum positive oder stark positive Wassermannscbe 
Reaktion bekamen, beziffert sich auf sechs, ausser diesen secbs fanden 
wir in noch einem Fall von Alkobolismus mit negativer Luesanamnese 
schwach positiven Ausfall der Reaktion. 

Falle von Alkobolismus mit sicherer oder wahrscheinlicher Lues 
untersuchten wir 20, davon gaben 14 positiven Wasserraann, das 
entspricht 70 Proz.; ziehen wir die Falle mit schwach positiven Resul- 
tat ab, verbleiben noch immer 60 Proz. 

In den erwahnten secbs Fallen waren zwei solche, die aucb das 
Argyll-Robertsonsche Pbanomen zeigten. Wenn ich aucb zugebe, 
dass dieses Symptom in der Mehrzahl der Falle (lant meinen Unter- 
suchungen 90 Proz., siehe Seite 370) luetischen Ursprunges ist, so ist 
es doch ausser Zweifel, dass dasselbe aucb ohne Lues, namentlich beim 
Alkobolismus, vorzukommen pflegt; keinesfalls sind wir berecbtigt, 
dieses Symptom ohne weiteres als luetisches zu betrachten. In den 
zwei erwahnten Fallen waren absolut keine anderen Zeichen einer 
paraluetischen Erkrankung trotz sorgfaltigster Untersuchung zu eru- 
ieren und kliniscb boten dieselben das typische Bild des cbronischen 
Alkobolismus, ja in einem der Falle war auch eine ausgesprochene 
Lebervergrosserung nachweisbar. 

Kliniscb miissen wir also in alien diesen sechs Fallen das Vor- 
handensein einer luetischen oder paraluetischen Erkrankung in Abrede 
stellen. Auch in der Methode, welche wir angewandt, kann die 
Ursache dieser auffallenden Ergebnisse nicbt liegen, da wir immer 
Kontrolluntersuchungen vorgenommen haben und diese dasselbe Resul- 
tat ergaben, ob alkoholischer Herzextrakt oder luetischer Leberextrakt 
angewendet worden ist, ja in einem Fall war die Reaktion mit dem 
alkoholischen Extrakt negativ, mit dem luetischen positiv. Letztere 
Ergebnisse beziehen sich auf einen 44jahrigen Mann, der Lues auf 
das entscbiedenste negierte; seine Frau hat nie abortiert; er hatte ein 
gesundes Kind. Starker Potator, hatte vor einem Jahr dasselbe Leiden: 
Neuritis n. ulnaris. 

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen, die ubrigen Erkrankungen 
betreffend, stimmen mit den bisher publizierten iiberein, was auch fQr 
die Brauchbarkeit und Yerlasslichkeit der von uns angewendeten 
Methodik spricht. Somit miissen wir als feststehende Tatsache kon- 
statieren, dass beim chronichen Alkoholismus mit negativer Luesanam¬ 
nese die Wassermannsche Reaktion im Blutserum haufig positiv 
ausfallt. 

Wollen wir diese Tatsache hypotbetisch erklaren, so konnen wir 
Folgendes anfQhren. Sowohl die bisherigeD, als auch unsere eigenen 
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Untersuchungen ergaben, dass die luetisch Infizierten in auffallend 
hoher Zabl im Blutserum positive Wassermannscbe Reaktion zeigen. 
so dass ceteris paribus die positive Reaktion mit grosser Wahrschein- 
lichkeit dafur spricht, dass das Individuum, bei dem wir dieselbe an- 
treffen, luetisch infiziert sei. Aber keinesfalls dtirfen wir die positive 
Reaktion als unumstosslichen Beweis des luetisch Infiziertseins ansehen, 
da wir nachweisen konnten, dass bei gewisser Einstellung des Unter- 
suchungsverfahrens aucb bei Nichtluetischen positive Reaktion erhal- 
ten konnen. Wir wissen femer, dass bei Scarlatina, Lepra, Diabetes, 
Tuberkuliden von verlasslichen Autoren positive Reaktion nachgewiesen 
wurde. All das beweist, dass das Nichteintreten der Hamolyse an 
gewisse Qualitaten des Blutes gebunden ist, aber keineswegs, dass 
dasselbe eine spezifische luetiscbe Reaktion sei. Wir glauben, dass 
auch andere Gifte als nur das luetische Gift imstande sind, das Blut 
derart zu verandern, dass es positive Reaktion gibt. 

Wir kennen im Alkobol ein Gift, welches so wie das luetische 
mit sehr vielen Geweben des Korpers in Beziehung zu treten pflegt. 
Wir wissen doch, dass der Alkohol den paraluetischen Erkrankungen 
sehr ahnliche Krankheitsbilder (Pseudotabes, Pseudoparalyse) erzeugen 
kann; aucb das Argyll-Robertsonscbe Zeichen kommt auf alkoholi- 
scher Grundlage vor. Das luetische Gift besitzt eine Affinitat zum 
zentralen Nervensystem, wahrend der Alkohol das periphere Nerven- 
system und die Eingeweide bevorzugt. 

Von den letzteren ist namentlich die Leber dasjenige Organ, wel¬ 
ches am haufigsten angegriffen wird. Es liegt nahe, daran zu denken, 
dass die durcb den Alkohol veranderte Funktion der Leber solche 
Produkte in die Blutbahn schafft, welche zur Komplementbiudung 
fiihren. 

Ich will mich in weitere Hypothesen nicht einlassen und unter- 
lasse es, zu untersuchen, ob nicht durch die veranderte Leberfunktion 
unaufgearbeitete glykogene Substanzen in die Blutbahn gelangen und 
darin die Ursache der positiven Reaktion zu suchen sei? 

Lange nach Niederschreiben dieser Zeilen erschien die Arbeit von 
Wolfsohn, in welcber er nachwies, dass die Athernarkose imstande 
sei, positive Wassermannsche Reaktion im Blutserum zu erzeugen. 
Dieser Arbeit folgte auf dem Fusse die von Reich er, welcher die 
Angaben Wolfsohns bestatigend, auch fur das Chloralhydrat 
nachwies, dass dasselbe positiven Ausfall der Reaktion bedingt. 

Ich finde, dass die Ergebnisse dieser Autoren zu unseren Befun- 
den bei chronischem Alkoholismus in nahem Verhaltnis stehen; auch 
der Alkohol gehort zu den lipoidlosenden Substanzen und auf dieser 
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seiner Eigenschaft beruht wahrscheinlich die Positivitat der W as ser¬ 
in annschen Reaktion beim chroniscben Alkobolismus. 

Somit wird die Hypothese die wir aufstellten iiberfliissig. 

Abgesehen vom chronischen Alkobolismus war die Wasserraann- 
sche Reaktion bei alien anderen Ner'venkrankheiten obne Lues nur spora- 
disch positiv ausfallend. Wenn wir von den schwach positiven Fallen 
absehen, so verbleiben nur zwei Falle von Epilepsie, ein Fall von 
Neurasthenie und ein Fall von einem nervengesundeD Individuum, 
im ganzen vier Falle von 96, in denen positive Reaktion zu erzielen 
war; ein so niedriger Prozentsatz, flir den die Annahme einer oc- 
culten oder hereditaren Lues gerechtfertigt erscheint, urn so mehr, als 
fur die Epilepsie auch Nonne, Plaut zu ahnlichen Ergebnissen ge- 
langt sind. 

Der nervengesunde Mann, welcber stark positiven Wassermann 
gab, negierte die Lues, seine Frau reagierte schwach positiv, drei 
Kinder alle negativ, eines der Kinder war imbezill und epileptisch! 


Vergleichen wir die zweite und dritte Tabelle, so demonstrieren 
dieselben in eklatanter Weise, dass die positive Wassermannsche 
Reaktion mit grosser Wahrscheinlichkeit dafur spricht, dass das 
Individuum luetisch infiziert gewesen ist, aber keinesfalls ist die 
Reaktion spezifisch, da unsere Untersuchungen den Nachweis lie- 
ferten, dass positive Reaktion auch beim chronischen Alkoholismus 
vorkommt. 

In jenen Fallen, welche klinisch auf eine luetische Oder paralueti- 
sche Erkrankung verdachtig sind und negative Luesanamnese auf- 
weisen, ist der Nachweis der positiven Reaktion im Blutserum mit ein 
Verdachtsmoment fttr unsere Annahme; in diesen Fallen ist also die 
Wassermannsche Reaktion differentialdiagnostisch zu verwerten; 
aber auch ohne klinisch verdachtige Symptome darf der positive 
Ausfall der Reaktion nicht im Sinne eines vorhandenen luetischen oder 
paraluetischen Leidens gedeutet werden. 

Das gilt namentlich fur die funktionellen Nervenerkrankungen; 
bleiben wir da nicht auf dem strengen klinischen Standpunkt, so muss 
der Patient dadurch zu Schaden kommen. 

Auf Grund unserer Ergebnisse bei dem chronischen Alkoholismus 
fiihlen wir uns berechtigt, zu behaupten, dass die Wassermannsche 
Reaktion im Blutserum zur Differentialdiagnose, ob echte oder alko- 
holische Tabes, oder Paralyse vorbanden sei, nicht verwertet wer¬ 
den kann. 
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Untersuchung von Ehepaaren. 

Zur Untersuchung gelangten 53 Ehepaare und zwar 17 Falle von 
progressiver Paralyse, 15 Falle von Tabes, 6 Falle von Alkoholismus 
chronicus und 15 Falle von verschiedenen Erkrankungen. 

Von diesen 53 Ebepaaren fanden wir in 22 positive Wasser- 
mannscbe Reaktion bei beiden Ehehalften; rechnen wir die schwach- 
positiv reagierenden ab, so verbleiben noch immer 16 Falle, d. h. 30 Proz. 
— eine recht ansebnliche Zahl. 

Diese 16 Falle verteilen sich wie folgt: 

Bei zwei Ehepaaren waren sftmtliche Ehehalften tabisch; bei einem 
Ehepaar litt der Mann an progressiver Paralyse, die Frau an Tabes, 
in vier Fallen war der eine Teil paralytisch, in weiteren vier der eine 
Teil tabisch; in drei Fallen waren beide Teile luetisch infiziert und 
endlich in einem Fall hatte der Mann sicher Lues. 

Ftir alle Doppelfalle bestand also auch klinisch die Wahrschein- 
lichkeit des Juetiscb Infiziertseins, so dass also die Positivitiit der 
Wassermannschen Reaktion mitbeweisend angesehen werden durfte. 

Bei zwei Ehepaaren war klinisch absolut keine Erkrankung nach- 
weisbar, die Ursache der Untersuchung bildete der Umstand, dass alle 
vier luetisch infiziert gewesen sind; in den vier Fallen von Paralyse 
und in den vier Fallen von Tabes war die andere Halfte sowohl 
klinisch wie subjektiv gesund. 

Fur solche Falle erhebt sich die Frage, ob die positive Wasser- 
mannsche Reaktion genugend Grundabgibt, um dieselben zu behandeln? 

Diese Frage erortern wir ira nachsten Kapitel. 

Inwiefern beeinflusst die antiluetische Behandlung die 
positive Wassermannsche Reaktion bei Nervenkrankheiten? 

Als Untersuchungsmaterial dienten 25 Falle, welche sich folgen- 
dermassen verteilten: 9 Falle von progressiver Paralyse, 16 Tabes- 
falle, 5 Falle von Lues cerebrospinalis, 2 von Hemiplegie, 2 Falle, die 
auf paraluetische Erkrankung verdachtig waren, endlich ein Fall von 
Nervositat. 

Von den 9 Fallen von progressiver Paralyse wurden 6 mit 
starken Quecksilbereinreibungen behandelt, in zwei Fallen wurden 
wochenlang hohe Dosen (4 g pro die) von Jodkalium verabreicht, 
ein Fall wurde ohne Behandlung mehrmaligen Blutuntersuchungen 
unterworfen. 

Unter den mit Quecksilber Behandelten wich die positive Reak¬ 
tion in zwei Fallen, bei den mit Jodkalium behandelten blieb die Reak¬ 
tion unbeeinflusst. 

Der unbehandelte Fall wurde vier Monate hindurch monatlich 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 25 
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einmal untersucht und gab das Resultat, dass die schwach positive 
Reaktion mit negativer abwechselte. 

In dem einen Fall, in welchem die Reaktion negativ wurde, war 
dieselbe bei der ersten Untersuchung schwach positiv, im zweiten Fall 
stark positiv. Beide Falle progredierten trotz der Behandlung. 

In keinem der Falle zeigte sich weder in den Symptomen noch 
im subjektiven Befinden irgendeine Besserung, im Gegenteil alle pro¬ 
gredierten. 

Von 16 Tabesfallen blieb die positive Reaktion in fnnf Fallen 
trotz energischer antiluetischer Behandlung (90—150 g Ung. hvdr. 
cin.) unbeeinflusst; in einem Fall, in welchem Jodkalium und Einrei- 
bungskur gegeben wurde, wurde die positive (++) Reaktion fraglich; 
in einem anderen Fall wurde die schwach positive Reaktion nach Ein- 
reibung von 120 g Ung. hydr. cin. negativ, in einem anderen Fall ver- 
iinderte sich die stark positive (-j—|-+) Reaktion nach 90 g Ung. 
hydr. cin. in schwach positive (-]-), nach zwei Wochen wurde dieselbe 
ohne Behandlung positiv (+-{-). 

In drei Fallen wurden hohe Dosen von Jodkalium verabreicht; 
die Reaktion iinderte sich nicht. In zwei Fallen bekamen wir bei der 
ersten Untersuchung negative Reaktion, trotz grosser Dosen von Jod- 
kaliura wurde in beiden Fallen bei der zweiten Untersuchung (++) 
positive Reaktion erzielt; in einem weiteren Fall blieb die (++) posi¬ 
tive Reaktion trotz Jodkalium positiv, nach 120 g Ung. hydr. cin. und 
.Jodkalium wurde sie stark positiv 

In einem Fall bekam der Patient schon vor der ersten Blutunter- 
suchung eine energische antiluetische Kur, die Reaktion war sowold 
bei dieser als bei der nach fbrtgesetzter Behandlung erfolgten Unter¬ 
suchung negativ. 

Das interessauteste Verhalten hot ein Tabiker, der bei der ersten 
Untersuchung stark positive (+ • -f) Reaktion zeigte, nach sechs- 
wochentlicher Jodkur (4 g pro die) ging dieselbe auf positiv (-(-+; 
zuriick, da bekam er 20 Sublimatinjektionen und 3 g Jodkalium pro 
die, die Reaktion wurde negativ, jedoch nach weiteren zwei Wochen, 
wiihrenddem er koine Behandlung bekam, kehrte die positive ( + -f) 
Reaktion zuriick. 

Die Behandlung hatte in einigen Fallen insofern eine Beeinflussung 
ergeben, dass die Schmerzen sich verringerten; diesen Einfluss sahen 
wir sowolil bei Jodkalium- als liei Quocksilberbchandlung. 

Der letzterwahutou Beobaehtung messen wir entscheidende Be- 
deutnng zu; das Ergebuis dersellien, wonach die bei der Behandlung 
negativ gewordeue Reaktion ohne Behandlung sich wieder in positive 
uiuwandelte. mit jenem Ergebnis bei dem nichtbehandelten Paralytiker, 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber den Wert der Wassermannschen Seroreaktion usw. 


365 


wo die Reakfcion ohne Behandlung zwischen schwach positiv und nega- 
tiv schwankte, ferner die Erfahrung. dass die positive Reaktion nur in 
einem kleinen Bruchteil der Falle durch die Behandlung zum Schwin- 
den gebracht werden konnte — dies alles zusammen berechtigt uns 
zum Ausspruche, dass dem Bemiihen, die positive Reaktion durch anti- 
luetische Behandlung in die negative zu verwandeln, jede Berechtigung 
abgesprochen werden muss. 

In der Behandlung der progressiven Paralyse und der Tabes muss 
die Indikation zur Vornahme einer antiluetischen Behandlung auch 
ferner auf Grund der bisherigen klinischen Einschatzungen geschehen, 
— da kann weder der positiven noch der negativen Blutserumsreak- 
tion eine Rolle zugesprochen werden. 

In vier Fallen von cerebrospinaler Lues hat sich die stark 
positive Reaktion trotz energischer antiluetischer Behandlung nicht ge- 
andert; siimtliche vier Falle waren kliuisch als geheilt zu betrachten. 

In einem weiterem Fall war die Anfangsreaktion negativ und 
dieselbe blieb auch nach der Behandlung; auch dieser Fall war 
klinisch geheilt. 

Von anderen Erkrankungen haben wir noch in zwei Fallen von 
Hemiplegie energische antiluetische Behandlung (Quecksilber) durch- 
gefiihrt, in dem einen wurde die positive (++) Reaktion in schwach 
positive (-p) umgewandelt, im zweiten Fall war das Umgekehrte zu 
sehen, die schwach positive Reaktion wurde nach der Behandlung 
positiv (++); ferner unterzogen wir zwei Falle von klinisch auf 
paraluetische Erkrankung verdachtigen Individuen der antilueti¬ 
schen Behandlung, in beiden Fallen trat nach 90 g Ung. hydr. cin.- 
Einreibung eine Veranderung der positiven (++) Anfangsreaktion 
ein; in einem Falle wurde dieselbe negativ, in dem anderen blieb sie 
zweifelhaft. 

Endlich hatte sich in einem Falle von einfacher Nervositat die 
schwach positive Reaktion nach Darreicluing von Hydrargvr. salic.- 
Pillen ins Negative umgewandelt. 

Auch aus diesen Fiilleu konnen wir einen sicheren Einfluss der 
antiluetischen Behandlung auf die Reaktion nicht konstatieren; naruent- 
lich die Erfahruugen, welche wir in den Fallen von cerebrospinaler Lues 
gemacht haben, sprechen dafiir, dass wir die Wassermannselie Blut- 
serumreaktion nicht als Richtschnur bei der Behandlung betrachten 
konnen. Unter diesen Fallen waren auch solehe, in denen die cerebro- 
spinale Lues schon fiber ein Jahr hinaus als klinisch geheilt betrach- 
tet werden konnte, trotzdem konnten die energisehesten antiluetischen 
Kuren die stark positive Reaktion nicht umandern. V enn wir die 
W assermannsche Keaktion fur die Behandlung als bestimmeml b«?- 
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trachten, so ist es nach all dem nicht absehbar, wann wir mit der- 
selben aufhoren sollen? 

Aus dem Vorgetragenen ergibt sich, dass bei der antiluetiscben 
Behandlung der Nervenkrankheiten die positive Wassermannsche 
Reaktion im Blutserum nur in einem sehr geringen Prozentsatz be- 
einflusst werden kann, aber auch dieser Erfolg verliert seine Bedeutung 
durch die Erfahruug, dass die negativ gewordene Reaktion trotz fort- 
gesetzter Behandlung sich wieder in die positive umwandeln kann. 
Auch ohne alle Behandlung selien wir, dass abwecbselnd bald positive, 
bald negative Reaktion vorhanden sein kann. Die klinisch geheilten 
Falle von cerebrospinaler Lues zeigen trotz energischer (und klinisch 
gar nicht gerechtfertigter) Behandlung gar keine Veranderung der 
stark positiven Reaktion. 

Wir miissen daher zum Schlusse gelangen, dass bei den luetischen 
und paraluetischen Erkrankungen des Nervensystems die Indikationen 
fur eine antiluetische Behandlung nicht von dem Resultat der Wasser- 
mannschen Reaktion im Blutserum abhangig geruacht werden konnen 
und dass daher die durch die klinischen Symptome bestimmte Indi- 
katiou auch weiterhin die eifizig richtige ist. 

II. Spezieller Teil. 

1. Progressive Paralyse. 

Wir unterzogen 34 Falle der Blutuntersuchung. — 

In diesen 34 Fallen war die Lues anamuestisch in 11 Fallen nach- 
weisbar, die Wassermannsche Reaktion war 27 mal positiv; davon 
in drei Fallen schwach positiv; in einem Fall war die Reaktion zweifel- 
baft und in drei Fallen negativ. — In zwei der letzten negativen Falle 
war anamnestisch die Lues sicher vorhanden, so dass mit Einbeziehung 
der schwach positiven Falle— weun wir die Wassermannsche Reak- 
tiou als luesbeweisend betrachten — wir in 32 Fallen, d. i. 94 Proz. 
luetisches lufiziertseiu feststellen konnten. 

Die Positivitiit der Wassermannschen Reaktion ist vom Zeit- 
puuktc der luetischen lnfektion uuabhiingig, wir bekamen stark posi¬ 
tive Reaktion in einem Falle, wo die Lues vor 28 Jahren begann, und 
andererseits nur schwach positive in Fallen, wo der Primaraffekt vor 
(i— 7 dahren stattgefunden hat. — 

I ber die Starke der Reaktion gild folgende Tabelle Aufschluss: 
3 Falle — Reaktion 0 Proz. 

1 Fall ? .. - 3 ., 

3 Falle .. 9 ., 

7 .. -i- .. 20 ., 

20 ., !- Reaktion 5‘J ., 
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— in den meisten Fallen von progressiver Paralyse erhielten wir dem- 
nach stark positiven Ausfall der Reaktion. 

Klinisch ist bloss ein Fall deshalb erwahnenswert, weil es sich 
urn eine 20jahrige Virgo gebandelt hat, die das typische Bild der 
progressiven Paralyse aufwies. Naheres fiber den Fall berichten wir 
ira Kahmen der Familienuntersuchungen (s. Seite 376). — 

Bei den Ehehalften von Paralytikern haben wir in 17 Fallen 
das Blut untersucht und fanden davon in sechs bei beiden Teilen posi¬ 
tive Wassermannsche Reaktion == 35 Proz. 

In einem Fall war die andere Ehebalfte tabisch; in einem Fall 
war die Reaktion nur schwacb positiv; in den fibrigbleibenden vier 
Fallen waren die Ehehalften klinisch gesund und hatten auch subjektiv 
keine Beschwerden, trotzdem zeigte sich bei zweien positive (H—|-) 
und bei zweien stark positive (-|—j-+) Reaktion. 

Die Starke der Reaktion stimmte bei den Ehepaaren nicht immer 
Qberein, so wies ein paralytischer Mann nur schwach positive Reaktion 
auf, wahrend seine Frau stark positiv reagierte; in einem anderen Fall 
gab der paralytische Mann schwacb positives Resultat, die gesunde 
Frau positives (H—(-); in zwei Fallen wiesen beide Ehehalften stark 
positive Reaktion auf; in einem dieser Falle war die Frau der para¬ 
lytische Teil und auch der gesunde Mann hatte stark positive Reak¬ 
tion. Der Mann negierte auf das entschiedenste' die luetische Infek- 
tion, auch tat das die Frau, jedoch war ihr vormatrimonielles Leben ein 
derartiges (Chansonette), dass sehr wohl mit der Moglichkeit einer 
luetischen Infektion gerechnet werden konnte. Endlich im sechsten 
Fall zeigte der paralytische Mann stark positive, seine an Nervositat 
leidende Frau schwach positive Reaktion. — 

Wir besitzen ein Beispiel auch dafur, dass der paralytische Mann 
uegativ oder schwach positiv reagierte, wahrend die Frau positives 
Resultat ergab; die Frau leidet seit ihrer Kindheit an Kopfschmerzen, 
sonst ist sie gesund; die Ehe ist steril. Der paralytische Mann wies 
bei der ersten Untersuchung negative, bei der zweiten schwach posi¬ 
tive Reaktion auf, bei der letzteren wirkte auch das Serum bamolytisch; 
bei der dritten vorgenommenen Untersuchung war die Reaktion bei 
ibm wieder negativ. 

Was die Progenitur betrifft, so sind im ersten Fall zwei Aborte 
verzeichnet, sonst war die Ehe steril, auch noch in zwei anderen Fallen 
war die Ehe steril; in einem weiteren Fall waren zwei lebende gesunde 
Kinder da, Abortus ist nicht vorgekommen; endlich war im letzten 
Fall ein lebendes Kind da und die Frau war zur Zeit der Untersuchung 
im 4. Monat gravid. 
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2. Tabes. 


"Wir untersuchten 100 Falle. — 

Von diesen 100 waren 12 Falle beginnende Tabes. 

In 78 Proz. der Falle ergab die Untersuchung positive Wasser- 
mannscbe Reaktion. Nehmen wir diese Falle als fQr Lues beweisend an 
und rechnen wir dann jene dazu, in denen anamnestisch Lues sicher vor- 
handen war, wahrend die W assermannscbe Reaktion in ihnen nega- 
tiv ausfiel, so bekommen wir 85 Proz. des luetisch Infiziertseins bei 
der Tabes; gehen wir weiter und rechnen wir auch diejenigen Falle 
als luetisch, in denen mehrere Aborte vorgekommen sind, und auch die, 
in welchen die andere Ehebalfte sicher luetisch war, so betragt die 
Ziffer der luetischen Infektion 89 Proz. — 

Was die Starke der Reaktion betrifft, so linden wir stark positive 
schon viel seltener als bei der progressiven Paralyse, wie das die fol- 
gende Tabelle zeigt: 


21 Falle — 

1 Fall ? 

5 Falle -}- 
37 „ -j—b 

30 „ H—|—b 


Reaktion = 21 Proz. 


Ti 


V 


= 1 
= 5 
= 37 
= 36 


n 

w 

7i 


Unter den 100 Fallen waren 20 Frauen und 80 Manner. 

Bei den 20 Frauen bekamen wir bei 13 positive Reaktion = 
65 Proz. Bei den 80 Mannern bei 65 = 81 Proz. 


Wir untersuchten 16 Ehepaare, von denen in 6 Fallen beide Teile 
positive Reaktion aufwiesen = 37 Proz. 

Das eine Ehepaar wurde schon bei der progressiven Paralyse er- 
wahnt, da der Mann paralytisch war. 

In zwei Fallen zeigten sowohl die tabischen Manner als auch die 
gesunden Frauen stark positive Reaktion; in einem Fall wiesen beide 
positive Reaktion auf, auch in diesem Fall war die Frau klinisch und 
subjektiv gesund. In einem Fall waren beide Ehehalften tabisch, beide 
wiesen positive Reaktion auf. — 

Noch in weiteren drei Fallen batten beide Ehehalften Tabes; in 
zweien dieser Falle war beim Mann die Reaktion (-)—b> H—1—b) posi- 
tiv, bei den Frauen negativ; in einem Fall war bei beiden die Wasser- 
mannsche Reaktion negativ, trotzdem die Lues anamnestisch beim 
Mann positiv war. 

Auch haben wir einen ahnlichen Fall beobachten konnen wie den 
schon erwahnten Paralytiker, wo der tabische Mann mit positiver 
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Luesanamnese negativ reagierte, wahrend die an einfacher Nervositat 
leidende Frau Bchwach positives Resultat gab. 

Wir konnten keinen Zusatnmenhnng zwischen der Starke und dem 
Zeitpunkt der luetischen Infektion nachweisen; wir sahen stark positiv 
reagierende Falle 31 Jahre nach der Primarinfektion und negative bei 
lOjahrigem Bestande derselben. — 

BetrefFs der Progenitur zeigt sich, dass in den oben aufgeftihren 
Ehen sehr zahlreicbe Aborte und Totgeburten vorkamen, so in einem 
Fall ein Abort, eine Totgeburt; in einem anderen vier Aborte; im 
dritten drei Totgeburten und im vierten 1 Abort und eine Fruhgeburt; 
in den ubrigen waren normal geborene und gesunde Kinder. 


3- Lues cerebrospinalis, die Paralysis spinalis spastica 

inbegriffen. 

Wir untersuchten 24 Falle von cerebraler resp. cerebrospinaler 
Lues und 4 Falle von Paralysis spinalis spastica. 

Von den 24 wiesen 20 Falle positiven Wassermann auf, von den 
vieren drei Falle, was 83 Proz. resp. 75 Proz. entspricht. 

Entgegen den bisherigen Resultaten fanden wir die Positivitat der 
Reaktion ofters bei der cerebrospinalen Lues als die friiheren Autoren. 
Vergleichen wir die erste Tabelle (Seite 354), so sehen wir, dass die 
cerebrospinale Lues sich zwischen der progressiven Paralyse (91 Proz.) 
und der Tabes (79 Proz.) einreiht. 

Betreffs der Starke der Reaktion fanden wir, dass in alien drei 
Fallen von Paralysis spinalis spastica dieselbe positiv (-|—]-) war, die 
hierauf bezQglichen Daten sowie jene die cerebrospinale Lues betretfend 
sind auf folgender Tabelle verzeichnet: 


4 Falle — 

1 Fall ? 

1 * -f 

11 Falle 

11 + + + 


Reaktion = 14 Proz. 

= 3 ., 

- 3 ., 

- - 39 „ 

= 39 ., 


In einem +-f-+ Fall hat auch das Serum allein gebunden, aber 
die Reaktion war sicber stark positiv. — 


4. Klinisch auf paraluetische Erkrankung verdachtige 

Erkrank ungen. 

Im ganzen untersuchten wir 29 Falle, in denen auf Grundlage der 
klinischen Symptome die Eutwicklung einer paraluetischen Erkrau- 
kung (Tabes oder progressive Paralyse) zu erwarten war. 
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Zumeist handelte es sich um Individuen im Alter von 30—40 
Jahren, bei denen ein- oder zweiseitig das Kniephanomen oder der 
Achillessehnenreflex nicht auszuldsen war oder das Argyll-Robert- 
sonschen Phanomen als alleiniges objektives Symptom beobachtet 
werden konnte. 

In funf von 15 Fallen, die auf Tabes suspekt waren, haben wir 
die positive Wassermannsche Reaktion erhalten. In zwei von funf 
Fallen, welche der progressiven Paralyse verdachtig waren, war das 
Resultat der Blutserumuntersuchung positiv. 

Endlich in weiteren 10 Fallen war das Argyll-Robertsonsche 
Zeichen das einzige objektive Symptom; diese Falle waren auf Tabes 
oder progressive Paralyse suspekt, Alkoholismus war in denselben 
auszuschliessen; jene Falle von Alkoholismus, in denen auch das 
Argyll-Robertsonsche Zeichen nachzuweisen war, bebandeln wir im 
Kapitel des Alkoholismus gesondert. 

Von diesen 10 Fallen gaben 9 positiven Wassermann, was 90Proz. 
entspricht; eine Bestatigung der klinisch schon seit langem ublichen 
Annahme, dass das Argyll-Robertsonsche Phanomen in den meisten 
Fallen luetischen Ursprunges sei. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, dass in 29 solchen Fallen, 
in denen ein Verdacht auf paraluetische Erkrankung klinisch vorhan- 
den war, die Wassermannsche Reaktion in 16 Fallen positiv aus- 
fiel (55 Proz.) — scheiden wir die 5 Falle schwach positiver Reaktion 
aus, verbleiben noch immer 38 Proz. — 

Die Starke der Reaktion verhielt sich folgendermassen: 


12 Falle — 

1 Fall ? 

5 Falle + 

7 „ + + 

4 „ ++ + 


Reaktion = 


42 Proz. 
3 „ 

17 „ 

24 „ 

14 „ 


Es muss der Zukunft iiberlassen werden ein Urteil dariiber zu 
fallen, ob der Wassermannscben Reaktion in diesen Fallen eine 
prognostische Bedeutung zukommt. 


5. Alkoholismus chronicus. 

44 Falle kamen zur Untersuchung, von denen 22 positive Wasser- 
mannsche Reaktion im Blutserum ergaben —50 Proz. — In 14 Fallen 
war anamnestisch die Lues sicher oder mehr minder wahrscheinlich 
nachweisbar; ziehen wir diese Falle ab, so bleiben 8 Falle ohne Lues- 
anamnese und dennoch positiver Reaktion, Scheiden wir von diesen 
8 Fallen weitere zwei deshalb aus, weil dieselben nur schwach positi- 
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ves Resultat ergaben, ao verbleiben immer sechs solche Falle, in denen 
trotz sorgfaltigster Anamnese die Reaktion positiy (-}-+, -|—|—)-) war 
— was 14 Proz. der Gesamtfalle und 24 Proz. derjenigen Falle von 
chronischem Alkoholismus, in denen weder anamnestisch noch klinisch 
Lues nachweisbar war. 

Die Starke der Reaktion verteilte sich wie folgt: 


21 Falle 

— 

Reaktion — 48 Proz. 

1 Fall 

0 

» 2 „ 

3 Falle 

+ 

» = 6 „ 

13 „ 

++ 

» — 29 „ 

6 „ 

+++ 

» = 14 „ 


Wie wir dies schon im allgemeinen Teil betont haben, hindert 
uns diese relative Haufigkeit der positiven Reaktion bei luesfreiem 
Alkoholismus chronicus, die Wassermannsche Reaktion imBlutserum 
differentialdiagnostisch den paraluetischen Erkrankungen gegenuber zu 
verwerten. 

"Wir untersuchten auch sechs Ehepaare. 

Von diesen fanden wir bei dreien bei beiden Ehehalften positive 
Wassermannsche Reaktion, in all diesen Fallen bestand auch klinisch 
die Moglichkeit eines luetischen Infiziertseins. In einem Fall gab die 
Frau eines alkoholischen Mannes schwach positive Reaktion, die Frau 
litt an Keratitis parenchymatosa (ihr Mann wurde auch deshalb unter 
die Falle von Alkoholismus rubriziert, welche wir als luetisch be- 
trachtet haben, eben deshalb figuriert derselbe nicht unter den oben 
erwahnten 6 Fallen). 

In weiteren zwei Fallen hatten die alkoholischen Manner sichere 
Lues. 


6. Funktionelle Nervenkrankheiten. 

Im ganzen kamen 72 Falle zur Untersucbung, darunter 33 Falle 
von Neurasthenic, 5 Hysterien, 2 Hypochondrien, 6 Kephalalgien, 
15 einfache Nervositat, 4 Neuralgien und 7 Falle von Erschopfung. 

In 34 Fallen war anamnestisch keine Lues nachweisbar, in all 
diesen war auch die Wassermannsche Reaktion imBlutserum negativ. 

Von 36 solchen Fallen, in denen Lues sicher (30) oder wahrschein- 
lich (6) nachzuweisen war, haben wir in 22 Fallen positive Reaktion 
erhalten=61 Proz.; rechnen wir die schwach positiven Falle ab, so 
verbleiben noch immer 52 Proz. 

In zwei Fallen war trotz negativer Luesanamnese die Wasser¬ 
mannsche Reaktion positiv. 

Die Falle lauten in aller Kiirze: 
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25jahriger Mann, der an einfacher Nervositat litt, die objektive 
Untersncbung ergab absolut negatives Resultat. 

In diesem Fall gab der alkoboliscbe Herzextrakt positive (++), 
der luetische Leberextrakt schwacb positive Reaktion. 

Der zweite Fall bezog sich auf einen 24jahrigen Mann, bei dem 
aucb objektiv sich nichts feststellen liess, die minutioseste Anamnesen- 
aufnahme versagte in Betreff der Lues. 

Die Wassermannsche Reaktion war stark positiv. 

Die Starke der Reaktion verbielt sich folgeodermassen: 

47 Falle — Reaktion = 65 Proz. 

1 Fall ? „ = 1 „ 

4 Falle + „ = 5,5 „ 

11 » H—H » = 15 * 

9 » H—H+ * =12 „ 

Wir bekamen stark positive Reaktion auch in solchen Fallen, in 
denen die luetische Infektion sich auf Jahrzehnte zurQckdatieren liess. 

Der Vollstandigkeit halber erwiihnen wir, dass in einem Fall von 
funktioneller Neurose mit negativer Luesanamnese wir bei der ersten 
Untersuchung mit dem alkoholischen Herzextrakt positive (++), mit 
dem luetischeu Leberextrakt negative Reaktion bekamen, bei der zweiten 
Kontrolluntersuchung war die Reaktion mit dem alkoholischen Extrakt 
fragwiirdig, mit dem luetischen Extrakt wieder negativ; der Fall wurde 
von uns unter die negativen gereiht. 

Die Falle mit luetischer Oder wabrscbeinlich luetischer Anamnese 
haben in grosser Anzahl (61 Proz.) positive Resultate. Die Falle 
wiesen keine Symptome von Lues auf, auch fehlte jedwedes Symptom 
einer organischen Erkrankung, so dass die positive Wassermannsche 
Reaktion nur die Bedeutung haben kann, dass sie die stattgefundene 
luetische Iufektion anzeigt, aber keinesfalls darf, wie wir dies im all- 
gemeinen Teil schon erwahnten, aus der Positivitat der Reaktion auf 
die luetische Natur der Erkrankung geschlossen werden, noch darf 
die positive Reaktion bei luetisch gewesenen, an funktionellen Nerven- 
leiden Erkrankten als Vorbote einer organischen Erkrankung betrachtet 
werden. 

Wir konstatierten, dass es zu den EigentOmlichkeiten der luetisch 
Infizierten gehort, dass sie in auffallend hoher Zahl die positive 
Wassermannsche Reaktion im Blutserum geben, dieser Tatbestand 
berechtigt uns aber nicht dazu, daraus prognostische Schlusse zu ziehen. 

7. Arteriosclerosis cerebri. 

18 Falle von Arteriosklerose wurden untersucht; von diesen gaben 
sechs die positive Reaktion. 
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In zweien von diesen sechs war anamnestisch Lues vorbanden, in 
zweien waren 2 resp. 3 Aborte nachweisbar, in dem fQnften Fall war 
es fraglich, ob Lues nicht vorangegangen sei, und endlich im sechsten 
handelte es sich um eine Frau, deren 20jabrige Tochter an pro- 
gressiver Paralyse erkrankt war (siehe Familienuntersuchungen S. 376). 

Nach alledem haben wir in alien positiv reagierenden Fallen An- 
haltspunkte fur stattgefundene luetische Infektion gehabt. 

Die Starke der Reaktionen verhielt sicb wie folgt: 

12 Falle — Reaktion — 66 Proz. 

4 n + » = 22 „ 

1 Fall -|—h = 5,5 „ 

1 » H i I - « — 5,5 „ 

Die beiden positiven (++ u. + ++) Falle ergeben weitere 
folgende Eigentiimlichkeiten. Im ersten Fall war vor 10 Jahren Lues 
vorhanden; in diesem Fall gab der luetische Leberextrakt positive 
(++) Reaktion, der alkoholiscbe Herzextrakt negative; der zweite 
Fall, der die stark positive Reaktion aufwies, bezog sich auf eine 
Wittfrau, deren Tochter, wie schon erwahnt, an progressiver Paralyse 
litt; sie selbst negierte sowohl Lues als auch extramatrimonialeD 
sexuellen Verkehr auf das entschiedenste. 

Unsere Untersuchungen bei Arteriosklerose Iassen sich in dem 
Sinne deuten, dass einesteils die Lues beim Zustandekommen dieser 
Erkrankung keine allzugrosse Rolle spielt: andererseits geht aus dem 
Tatbestand, dass in all jenen Fallen, in welchen wir positive Reaktion 
erhielteu, auch anamnestisch Lues nachweisbar Oder wenigsteus sehr 
wahrscheinlich war, hervor, dass die positive Reaktion bei Arterio¬ 
sclerosis cerebri im Sinne des luetischen Infiziertseins zu deuten sei. 

8. Intoxicatio saturnina. 

In siebzehn Fallen von Bleivergiftung bekamen wir in keinem 
einzigen positive Reaktion; in zwei Fallen war Lues vorangegangen. 

In einem Fall, in welchem auch das Serum fiir sich hemmend 
wirkte, war die Reaktion mit alkoholischem Herzextrakt fraglich, mit 
luetischem Extrakt negativ. 

9. Epilepsia genuina. 

Es wurden 30 Fiille untersucht; davon gaben vier positive Reak¬ 
tion, von diesen wiesen nur zwei anamnestisch sichere Lues auf. 

In einem der zwei Falle, die anamnestisch luesfrei waren, zeigte 
das Blutserum ein ganz eigencs Verhalten: es wirkte auch das Serum 
allein hemmend, die Reaktion mit alkoholischem Herzextrakt war stark 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



374 


Sarb6 u. Kiss 


Digitized by 


positiv (H—|—(-), bei der zweiten Untersuchung hemmte das Serum 
nicht, die Reaktion war diesmal (H—)-) positiv. 

Fiir diese zwei Falle diirfte die Moglichkeit einer latenten oder 
hereditaren Lues angenommen werden (vergleiche die Untersuchungen 
von Nonne, Plaut u. a.). 

Auffallend oft bekamen wir mit den Seren der Epileptiker frag- 
liche Reaktionen. 

Die StArke der Reaktionen verhielt sich: 

22 Falle — Reaktion = 73 Proz. 


4 , 

? 

= 13 „ 


+ + 

= 10 „ 

1 Fall 

+++ 

= 3 , 


Ubersichtstabelle fiber die Starke der Reaktionen in samt- 

licben Fallen. 


ErkrankuDgsform 

! 

i 

9 

+ 

++ 

++ + 

++ 

u. 

+++ 


: "n 1 

1 u :« : 

ii 

i) 

°o 

% 

1 % 

Paralysis progressiva 

9 

! 

'* t 

9 

1 20 

f~ 

59 

79 

Lues cerebrospinalis 

14 

; 3 i 

3 

39 

39 

78 

Tabes dorsalis 

21 

l 

5 

37 

30 

, 73 

Alcoholismus cbr. 

48 

| 

2 

6 

29 

14 

43 

Paraluet. Erkr.? 

12 

3 

17 

24 

! 14 

38 

Neurosen 

Go 

1 

3 

15 

12 

27 

Arteriosklerose 

0(3 

— 

22 

5,5 

5,5 

1 11 

Epilepsie 

- 73 

! i3 

i : 

— 

10 

3 

1 

13 


Es erhellt aus dieser Zusammenstellung, dass die Paralyse, Tabes 
und die Lues cerebrospinalis in fast gleicher Haufigkeit die +-j- und 
+ + + Wasserruannsche Reaktion im Blutserum aufvveisen, ibnen 
reihen sich der Alcoholismus chronicus und die auf paraluetische 
Erkrankungen verdachtigen Falle an. Die meisten fraglichen Reaktionen 
erhielteu wir bei der genuinen Epilepsie. — Die grosste Zahl der 
schwach positiven Reaktionen wiesen die Arteriosklerose und die auf 
paraluetische Erkrankung verdachtigen Falle auf. — In Bezug auf 
stark positive Reaktion ffihrt die progressive Paralyse. — 
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10. Varia. 

Die untenstehende Tabelle umfasst alle diejenigen Erkrankungs- 
formen, von welchen nur wenige zur Untersuchung gelangten. 


Diagnose 

Zahl 

der 

Falle 

1 

f I 

Wassermann 

1 

Lues 

Ataxia paraplegica 

1 

— 

— 

Dementia praecox 

1 

— 

— 

Diplegia facialis 

j 1 

~r 

+ 

Dystrophia muse, progr. 

1 

— 

— 

Hemiplegia 

3 

— 

— . 

Imbecillitas 

•) 

— + 

]. — 2, Eltern positive 
Lues. 

Ischias 

<> 

— + 

1. - 2, + 

M. Mlnifere 

2 

— 

— 

Meningitis serosa 

1 

— 

— 

Migrane 

9 

+ + 

1, Mann: Paral. progr. 

2, Bchanker, IV-Lahmg. 

M. Basedowii 

•_> 

| 

— — + 

+ 

Neuritis 

1 

! — 

— 

Nicotinismus 

1 


— 

Paralysis agitans 

3 

— 

— 

Par. n. facialis 

1 

— 

— 

Par. n. abducent is 

1 


— 

Paranoia 

1 


— 

Plexusneuritis 

9 

— -t- 

-r 

Poliomyelitis 

1 


— 

Sclerosis multiplex 

0 

■ J — 1 -f 

r> — i + 

Syringomyelie 

4) 

— 

— 

Tetania chron. 

o 

— 

— 

Tumor cerebri 

o 

• i 

— 

— 

Tumor med. spin. 

2 

1 _ 

— 

i 

4b 

1 0 

s 


Die Tabelle demonstriert in uberzeugender Weise, (lass wir die 
Wassermannsche Reaktion, von eiuem Fall abgesehen, nur in jenen 
Fallen erhielten, welche anamnestisch sicher luetisch oiler sellr ver- 
dachtig darauf waren. Der einzige Fall, in weleliem keine Lues nach- 
weisbar war, war ein solcher von Abducenslahmung; nun wissen wir 
aber, dass in der Patbologie der Augenniuskellabmungen die Lues 
eine hervorragende Rolle spielt, dass wir mit vollem Rec-ht aucb diesen 
Fall fur auch klinisch als luesverdiichtig ausprecben konnen. 
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11. Familienuntersuchungen. 

Wir unterwarfen sechs Familien der Blutuntersuchung. 
Die folgende Tabelle entbalt die diesbezOglichen Daten. 




Alter ' 

i Diagnose 

1 

Lues 

i 

Wasser- 

mann 

1 


Mutter 

53 

I Arteriosklerose 

— 

+++ 

i 


Dora 

! 24 

; gesund 

I 


+ 4 

Keratitis 

parenchym. 

I 

Franziska 

23 

. gesund 

— 

— 



Aranka 

, 20 

Paralysis progr. 

— 

"t-1-L 



Julius 

1 15 

schwer auslbsbare , 

_ 

1 + 




1 

Kniereflexe 


< 


Vater 


gesund 

+ 

+ 

Serum hemmt 






auch 


Mutter 

, 38 

gesund 

+ 

+ H—L 



Ladislaus 

1 17 

gesund 

— 

: +++ 


II 

BC>la 

15 

gesund 

— 

; +++ 

Im Alter von 

2 J. Fraisen. 


Olga 

14 

Psycliopathle 


, + + + 



Ludmilla 

11 

gesund 

j 


i ++ 

Keratitis 

parenchym. 


Vater 

1 45 | 

gesund | 

— 

+++ 



Mutter 

34 1 

gesund 

— 

+ 

1 Abortus. 

III 

Gcza 

U 

gesund 

— 

-— 


Mariska 

12 : 

gesund 

— 

- 



Irene 

10 ! 

Epilepsie 


— 

Im Alter von 

3 J. Fraisen. 


Vater 

4(3 

Lues cerebri 

— i 

— 



Mutter 

44 

gesund 

„ I 

+ 



Vilma 

IS 

Idiotismus 

— 

— 

i 

IV 

Julie 

1(3 

gesund 

— 

- 



Geza 

14 

gesund 



Vor 2 Jahren 







Chorea. 


Ilenka 

12 

gesund 


— 

j 


Karolin 

[i 

Chorea 

— I 

— 



Vater 

4(3 

Paralysis progr. 

— 

+ + 


V 

Mutter 

4S 

gesund 

~ 

— 



Ludwig 

o ) 

gesund 

— 

— 

i 

VI 

Mutter 

Josef 

r>3 

gesund 

— 

— 

! i 

j Zwillinge 

12 

Epilepsie 

— 

— 


Eel a 

12 

ground 

— i 

— 



Bei der ersten Faniilie gab die Veranlassung zur Untersuchung der 
Fall von progn-ssiver Paralyse liei oilier 2b jiihrigen Virgo; da in diesem 
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Fall die hereditare Lues wahrscheinlich war, interessierte uns die Nach- 
forschung bei der ganzen Familie. Der Vater ist friih gestorben. 
iNaberes war nicht zu ermittelD. Die Mutter leugnete auf das ent- 
schiedenste, dass sie luetisch ware; sie bot das Bild der bei Frauen 
nur in seltenen Fallen in solcher ausgepragten Form vorhandenen 
Arteriosklerose. Die Wassermannsche Reaktion war bei ihr stark 
positiv, desgleichen bei ihrer paralytischen Tochter; die alteste ihrer 
Tochter hatte mit sieben Jahren Keratitis parenchymatosa und wurde 
mittelst Schmierkur behandelt. Wir konnten bei ihr weder Symptome 
einer luetischen noch anderen Erkrankung vorfinden, sie gab positiven 
Wassermann; die nach ihr folgende Schwester war weder objektiv 
noch subjektiv krank, zeigte negative Reaktion; endlich kam der 
15jahrige Jiingste zur Untersuchung, derselbe hatte Maculae corneae 
und sebr schwer, auch mit Jendrassikschem Handgriff nur schwach 
auslosbare Kniereflexe, subjektiv bestand voiles Wohlbefinden, seine 
Wassermannsche Reaktion war schwach positiv. — 

Bei der nun folgenden Familie (II) waren die Eltern beide 
luetisch. Der Vater bot schwach positive Reaktion, aber das Serum 
hemmte auch allein, die Mutter zeigte stark positive Reaktion. Beide 
waren objektiv und subjektiv gesund. Von den vier Kindern zeigten 
drei stark positive, das vierte positive Reaktion. Zwei von den stark 
positiv reagierenden Kindern waren objektiv und subjektiv gesund. 
Das dritte stark positiv reagierende Kind war eine psychopathisch 
Minderwertige; das jiingste, positiv reagierende Kind hatte in jungen 
Jahren Keratitis parenchymatosa. 

Beide Untersuchungsreihen sprechen deutlich dafiir, dass die 
Wassermannsche Reaktion ceteris paribus fur luesbeweisend gel- 
ten kann. 

In den iibrigen vier Familien war das liesultat ein negatives. 
Erwahnenswert ist die dritte der Familien, in welcher das jiingste, 
epileptische Kind die Veranlassung zur Untersuchung gab; sowohl 
dieses als auch die zwei iibrigen Kinder reagierten negativ, wahrend 
von ihren Eltern der Vater stark positive, die Mutter schwach positive 
Reaktion zeigten, trotzdem dieselben Lues negierten und auch klinisch 
gesund waren. 

Bei der vierten Familie hatte der Vater rezente cerebrale Lues 
(Oculomotorius- Trigeminuslahmung, welche auf aut.iluetische Behand- 
lung sich besserte), er reagierte vor der Kur negativ; die Mutter, die 
gesund war, ergab schwach positive Reaktion; fiinf Kinder, wovon 
eines Idiot war, reagierten alle negativ. 

Im fiinften Fall war der Vater paralytiseh mit positiver (+-)-) Reak¬ 
tion, die Frau und das einzige Kind, die gesund waren, reagierten negativ. 
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Endlich untersuchten wir die sechste Familie deswegen, weil von 
den Zwillingsbrfidern einer Epilepsie hatte. Sowohl die Kinder als 
ihre Mutter reagierten negativ. 

"Weiter gehende Folgerungen konnen wir bei der geringen Anzahl 
der zur Untersuchung gelangten Familien nicht ziehen, aber die Er- 
fahrungen, welcbe wir bei den ersten zwei Familien machen konnten, 
berechtigen uns zur Erklarung, dass derartige Familienuntersuchungen 
vom wissenschaftlichen Standpunkte auch in Zukunft berechtigt er- 
scheinen. Es steht zu erhoffen, dass umfassende Beobachtungen dieser 
Art in die Atiologie heute noch dunkler Erkrankungen Licht bringen 
werden. Wir verweisen auf die gleichen Ergebnisse von Familien¬ 
untersuchungen von Nonne, Plaut u. a. 

Therapeutische Schlfisse zu ziehen halten wir noch fttr verfrfiht. 
Solche Familien, wie unsere I. u. II., miissen im Auge behalten werden, 
jahre-, jahrzehntelang fortgesetzte Beobachtung derselben wird ent- 
scheiden, ob es zulassig ist, aus der bei der Descendenz von luetischen 
und paraluetischen Eltern beobacbteten positiven Wassermannschen 
Reaktion im Blutserum prognostische Schlusse zu ziehen. 


f 

/ 


Resume. 

1. Die Positivitat der Wassermannschen Reaktion im Blutserum 
spricht mit grosser Wahrscheinlichkeit daftir, dass das Individuum 
luetisch infiziert ist. 

2. Die positive Wassermannsche Reaktion ist keine spezifische, 
wir linden dieselbe auch im Blutserum der an chronischem Alkoho- 
lismus Leidenden; aus diesem Grunde kann dieselbe zur Differential- 
diagnose bei der Pseudotabes und Pseudoparalysis alcoholica nicht 
verwertet werden. 

3. In jenen Fallen, in denen klinisch der Verdacht auf eine lueti- 
sche oder paraluetische Erkrankung besteht und die Anamnese keine 
Lues aufweist, bestatigt die positive Wassermannsche Reaktion 
diesen Verdacht. 

4. Die Ehebalften und Descendenten von paraluetisch Erkrankteri 
sowohl als auch die von syphilitisch Gewesenen weisen in auffallend 
hoher Anzahl die positive Reaktion im Blutserum auf — ohne dass 
irgendeine Erkrankung bei ibnen klinisch nachweisbar ware. Wir 
sind derzeit noch nicht berechtigt, fiber die Konstatierung dieser 
Tatsache hinauszugehen und namentlich daraus prognostische und 
therapeutische Scbliisse zu ziehen; das muss einer weiteren jahre- 
und jahrzehntelang fortgeffihrten Beobachtung solcher Falle vorbehal- 
ten werden. 

5. Sowohl an organischen als auch an funktionellen Nervener- 
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krankungen leidende, ja sogar vollkommen gesunde Individuen, welche 
einmal luetisch infiziert waren, geben in uberaus grosser Anzahl posi¬ 
tive Wassermannsche Reaktion im Blutserum. 

Aus der Reaktion allein durfen weder therapeutische noch pro- 
gnostisclie Schlttsse gezogen werden. 

Auch fernerhin mnssen die durch die klinische Beobachtung er- 
zielten Indikationen in der Anwendung der antiluetischen Therapie 
massgebend bleiben. 

6. Bei den Nervenerkrankungen hat die antiluetische Behand- 
lung keinen nennenswerten Einfluss auf die Positivitat der Reaktion, 
es liess sieh sogar feststellen, dass die nach energischster Behandlung 
negativ gewordene Reaktion in kurzer Zeit sich iD die positive zuriick- 
wandelte. Bei der antiluetischen Behandlung der Nervenkrankheiten 
darf weder der Positivitat noch der Negativitat der Reaktion ein be- 
stimmender Einfluss zugesprochen werden, wir warnen sogar vor der 
mehr und mehr um sich greifenden einseitigen Auffassung, welche ihr 
gauzes Augenmerk auf die Veranderung der positiven Reaktion richtet 
und hierbei die klinische Untersuchung vernachlassigt. 

7. Die Wassermannsche Reaktion im Blutserum hat vom Stand- 
punkte der Nervenheilkunde darin einen zweifellos wertvollen Dienst 
geleistet, dass sie den syphilitischen Ursprung der bisher schon auf 
statistischer und klinischer Grundlage fiir paraluetisch erkannten 
Krankheitsbilder (Tabes, progressive Paralyse) zur grosstmoglichen 
Wahrscheinlichkeit erbob. 

Vom praktischen Standpunkt aus hat die auf das Blutserum allein 
beschrankte Art der Untersuchung nur in jenen Fallen einen Wert, 
in denen anamnestisch Lues nicht feststellbar ist, jedoch klinisch die 
Wahrscheinlichkeit einer luetischen oder paraluetischen Erkrankung 
besteht — in diesen Fallen bestatigt die Positivitat der Reaktion den 
klinischen Verdacht. 

Die bisherigen Erfahrungen berechtigen uns noch nicht, bei Nerven¬ 
krankheiten die Reaktion zu prognostischen oder therapeutischen 
Folgerungen zu gebrauchen. 

Die mit der Methode erzielbaren Ergebnisse bei Familienunter- 
suchungen ermachtigen uns zu erklaren, dass solche Untersuchungen 
auch in Zukunft fortzusetzen sind, vorlaufig jedoch nur vom rein 
wissenschaftlichen Standpunkte. 
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fiber Thrombose der Arteria yertebralis/) 

Von 

Dr. M. Liidin, 

Assistant der Klinik. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Krankengeschichte: Ein 68jahriger Maurer, der seit einigen Tagen 
Ober GefQhl von Schwftche und Schwindel klagte, hatte in der Nacht vor 
Spitaleintritt nacb Angabe seiner AngehOrigen einen Anfall ohne Bewusst- 
seinsverlust; er konnte nicht mehr lant sprechen, konnte nicht mehr 
schlucken und klagte Ober Eopfschmerzen. 

Die Untersuchung (24. I. 1910) ergab: 

Sensorium klar; Stimme tonlos, Artikulation gut; vollkommene Schluck- 
lahmung; geringe Verbreiterung der Herzdampfung nacb rechts; diffuse 
Erweiterung der Aorta ascendens; reine HerztOne; Puls hart; Arterien 
geschlangelt; Blutdruck 164 H 2 0; Ober beiden Lungen Zeichen einer 
chronischen Bronchitis. 

Die Motilitat der Extremitaten war intakt. Die PrQfung der Sensi- 
bilitat ergab (s. Fig. 1): flberall vollkommen normale Empfindung for 
BcrQbrung. 

Analgesie und Thermanasthesie der rechten EOrperbalfte 
und der rechten Extremitaten. 

Herabsetzung der Empfindung for Schmerz und Temperatur an der 
Stirn rechts; Analgesie und Thermanasthesie der Stirn links. 

Herabsetzung der Empfindung far Schmerz und Temperatur an der 
unteren Gesichtshalfte links. 

Ferner bestand deutliche Herabsetzung des rechten Corneal- 
reflexes; Areflexie der linken Cornea; enge Lidspalte links; 
Lidschluss beidseits gut; Miosis links; Gaumensegel- und Stimm- 
bandlahmung links; Fehlen des Patellar- und Achillessehnen- 
reflexes links; leichte Ataxie der linken Extremitaten. 

Stereognostischer Sinn und Lagesinn intakt. Augcnhintergrund und 
Ohrenbefund beiderseits normal. 

Nach 5 Tagen starb der Patient an einer Schluckpneumonie trotz sorg- 
faltiger Ernahrung mit der Schlundsonde. 

Unsere Diagnose lautete: Thrombose der linken Arteria verte¬ 
bral is. 


*) Vortrag, gehalten auf der 35. Wanderversammlung der sudwestdeutschen 
Neurologen und Irrenarzte in Baden-Baden 1910. 
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Da die Erscheinungen iibereinstimmten mit dem Krankheitsbilde, 
wie es in der Literatur bereits beschrieben war (Senator 1 ), van Oordt 2 ), 
Wallenberg 3 ), Breuer u. Marburg 4 ), Muller 5 ), Fran^ais u. Ja- 
ques 6 )), bot die Diagnose keine besonderen Schwierigkeiten. Sie vvurde 
bestatigt durch die Sektion, aus deren Protokoll ich nur Folgendes an- 
fQhren mochte*): 2 cm unterhalb der Vereinigungsstelle beider Verte- 
bralarterien findet sich in der Arteria vertebral, sinistra eine 10 mm 

= Analgesie und Thermanasthesie. 

= Herabsetzunz der Empfindung fiir Schmerz 
r ' w - und Temperatur. 



Fig. 1. 


lange, 5—6 mm breite spindelformige Erweiterung; die vollkommen 
von schwarzroten, mit der Wand fest verklebten Thrombenmassen ver- 
schlossen ist. Nach oben setzt sich der Thrombus etwa cm in die 
Vertebralis fort, nach unten etwa 1 cm, das Lumen fast vollig ver- 
schliessend. 

*) Herrn Prof. Hedinger bin ich fUr die freundliche Oberlassung des 
Hirnstammes zur mikroskopischen Untersuchung und fur den Auszug aus dem 
Sektionsprotokoli zu Dank verpflichtet. 

26 * 
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Das Aneurysma der Artcria vertebralis liatten wir nicht diagnostiziert, 
obwohl man daran liiltte denken sollen, da erstens die Aneurysmen der 
Arteria vertebralis nicht allzu selten sind, und zweitens das Aortenaneu- 
rysma eine ahnliche Erweiterung des Arteriensystems an anderer Stelle 
nahe legte. 

Die mikroskopische Untersuchung der Medulla oblongata ergab 
in der Hohe des mittleren Drittels der Olive einen etwa 6 mm Durcb- 
messer haltenden Herd mit einer Langenausdehnung von etwa 8 mm, 


x 

Z 

Ij 

Nucl. N. IX. £ Nucl. N. XII. 

Nucl. N. VIII. 


Corp. restif. 

Tract, spin.-cerebell. — 

Tract, spin. N. V u. *. 

Subst. gel. Rol. t 

Nucl. ambig. 

Tractus spino-tect. et spiuo-thalam. 

Subst. reticul. 

Olive 

Nebenolive 

Pyramid 
Nucl. arcuat. 

Fig. 2. 

der ziemlich scharf abgegrenzt war gegen die Olive und gegen die 
mediate Schleife. In seinen Bereich fielen die Formatio reticularis, 
die Substantia gelatinosa Rolandi, die spinale Quintuswnrzel, der Nu¬ 
cleus ambiguus vagi, Tractus spinocerebellaris, spino-tectalis, spino- 
thalamicus und teilweise auch das Corpus restiforme. 

Auch die Lokalisation und die Ausdehnung des Herdes stimmen 
ziemlich genau uberein mit den bereits publizierten Untersuchuugen. 
Immerhin sind die pathologisch-anatomisch sichergestellten Falle von 
Verschluss der Vertebralarterie nicht zahlreich, so dass das HinzufUgen 
einer weiteren Beobachtung gerechtfertigt ist zur Bestatigung dafur, 
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dass die Thrombose der Arteria vertebralis gekennzeichnet ist durcb 
einen scharf umschriebenen Symptomenkomplex. 

Die gekreuzte Sensibilitatslahmung, die Schlucklahmung, die 
Gaumensegel- und Stimmbandlahmung links, das Schwindelgefuhl, das 
Fehlen des Partellarreflexes links und die Ataxie links finden ihre Er- 
klarung durcb den Sitz des Herdes. 

Zwei Punkte mochte ich wegen ihrer Bedeutung ffir die Lokali- 
sation hervorheben: das Verhalten des Sympathicus und des Tri¬ 
geminus. 

Erstens: Bei unserem Patienten bestand Miosis und engere Lid- 
spalte auf der linken Seite. 

In der Literatur fiber die Erkrankungen des verlangerten Marks 
findet sich auffallend haufig angegeben eine mit der Affektion gleicb- 
seitige Pupillenverengerung. Einige Autoren (Eisenlohr 7 ), Rosso - 
limo 8 ) [Fall I und V], van Oordt 2 ), Muller 5 )) legten diesem Sym¬ 
ptom keine weitere Bedeutung bei. Andere waren geneigt, die Miosis 
auf eine Trigeminusreizung zurfickzuftthren (Leyden‘•’) Eichhorst 10 )). 
Neuerdings wurde die Pupillenverengerung erklart durch eine Lahmung 
des Zentrums des Dilatator pupillae in der Medulla oblongata 
(Breuer u. Marburg 4 ), Ed. Mfiller 11 ), Fran<;ais u. Jaques 6 ), 
Mauss 12 )). Diese Ansicht hat jedenfalls noch nicht allgemeine An- 
erkennung gefunden; aucb Oppenheim 13 ) rat in seinem Lehrbucbe 
an der Lehre vom Centrum ciliospinale im Ursprungsgebiet der ersten 
Dorsalwurzel festzubalten. 

Schon frfiher wurde von chirurgischer Seite bei Verletzungen des 
obersten Halsmarks gleichseitige Miosis beobachtet (Weiss 14 ), 
Kocher 15 )). 

Gerade mit Rficksicht auf die Falle von Thrombose der Arteria 
vertebralis, die beinahe alle die Miosis aufweisen, darf man dieses Sym¬ 
ptom als Folge einer bulbaren Sympathicusparese auffassen, wie sie 
von Trendelenburg und Bumke 16 ) durch halbseitige Durchschnei- 
dung der Medulla oblongata erzielt wurde. Die Lokalisation des Sym¬ 
pathicus nach Breuer u. Marburg in die dorsomediale Partie der 
Substantia reticularis findet auch in unserem Falle ihre Bestatigung. 

Zweitens: Bezfiglich des Trigeminus wurde bei unserem Patienten 
konstatiert: links im Gebiete des 1. Trigeminusastes Analgesie und 
Thermanftsthesie der Stirn bei normaler Empfindung fur Bernhrung; 
Areflexie der linken Cornea. Im Gebiete des 2. und 3. Trigeminus¬ 
astes links und des 1. Astes rechts war die Empfindung ffir Schmerz 
und Temperatur herabgesetzt; der Coruealrefiex rechts war deutlieh 
abgeschwacht. 

Wir sind geneigt, daraus folgende Schliisse zu ziehen: 
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Die Annabme, dass der am meisten caudalwarts gelegene Teil 
der Substantia gelatinosa das Zentrum bildet fOr den ersten Trigemi- 
nusast, speziell fur die Innervation der Stirn (Schlesinger 17 )), wird 
durch unsere Untersuchung bestatigl 

In ihrer oralen Fortsetzung wurde die Substantia Rolandi nur 
teilweise geschadigt, wodurch die nur unvollkommene Empfindungs- 
storung fur die Bezirke des zweiten und dritten Trigeminusastes ibre 
Erklarung findet. 

Die deutliche Abschwachung des recbten Cornealreflexes berechtigt 
wobl die Schlussfolgerung, das die Kreuzung der Trigeminusfasern fQr 
den Cornealreflex bereits in den tieferen Partien stattfindet, im Gegen- 
satz zur Beobachtung von Ed. Muller **), nach welcher die genannten 
Fasern erst weiter cerebralwarts sicb kreuzen sollen. 

Auffallend ist die isolierte Schadigung des Temperatur- und 
Schmerzsinnes im Gebiete des ersten Trigeminusastes links bei voll- 
kommen intakter BerQhrungsempfindung. Die analoge Sensibilitats- 
storung der rechten Korperhalfte konnen wir uns leicbt erklaren durch 
die uns gelaufige anatomische Lokalisation der Bahnen fQr Beruhrungs- 
empfindung in die mediale Schleife, derjenigen fQr Scbmerz und 
Temperatur in die Formatio reticularis; diese Lokalisation fusst auch 
besonders auf pathologiscb-anatomischen Untersuchungen von Er- 
krankung des verlangerten Marks, wie sie in unserem Falle vor- 
handen war. 

Die partielle Sensibilitatsstorung im Gebiete des ersten Trigeminus¬ 
astes links veranlasst ans erstens der Auffassung beizustimmen, nach 
welcher auch fQr den Trigeminus ein getrennter Verlauf der die Be- 
ruhrungsempfindung einerseits, die Temperatur- und Schmerzempfindung 
andererseits leitenden Fasern besteht (Schlesinger 17 )). Zweitens be- 
statigt sie die Ansicht von Kohnstamm 20 ), wonach die Trigeminus- 
bahn fQr die taktile Sensibilitat im pontinen sensiblen Quintuskern 
ihr Ende findet, wahrend als Kern fiir Temperatur- und Schmerzsinn 
die spinale Quintuswurzel, respektive die Substantia Rolandi anzu- 
sprechen sind. Wir konnten allerdings zur Erklarung auch zu 
Hilfe ziehen die Annahme einer verschiedenen Leitungsfahigkeit fur die 
verschiedenen Reize, wie sie von Babinski 18 ) vertreten wurde, in dem 
Sinne, dass die Empfindung fiir Scbmerz und Temperatur zuerst und 
leichter geschadigt wird, als diejenige fur die BerQhrung. 

Und wenn wir diese Deduktion wUrden zu Recht bestehen lassen, 
so liesse sich auch die partielle sensible Lahmung der rechten Korper- 
halfte und der rechten Extremitaten erklaren, auch wenn die Fasern 
fQr die verschiedenen GefQhlsqualitaten nicht getrennt verlaufen, son- 
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dern einen gemeinsamen Weg nehmen sollten; auch diese Ansicht hat 
bekanntlich ihre Vertreter gefunden (Dejerine und Long 19 )). 

Auf Grund unserer anatomischen Untersuchung mochte ich mich 
doch denen anschliessen, welche die Fasern fur die Beriihrungsempfiu- 
dung in die mediate Schleife, diejenigen fur Temperatur und Schmerz 
in die Formatio reticularis verlegen. 

Noch einen Punkt darf ich vielleicht hervorheben: Die deutliche 
Herabsetzung des Cornealreflexes auf der rechten Seite bei massiger 
partieller Sensibilitiitsstorung im Gebiete des entsprechenden ersten 
Trigeminusastes beweist aufs neue, dass die Unempfindlichkeit der 
Cornea vorangehend als erstes Zeichen auf eine Lasion des Trige¬ 
minus hinweist. 

Die folgende Krankengeschichte mochte ich hier anschliessen als 
Beispiel dafur, dass Erkrankungen, die der eben beschriebenen auf- 
fallend ahnlich sehen, auch einen gunstigen Verlauf nehmen konnen. 

Der Patient, der Anfang Juli 1910 die Spreclistunde des Herrn 
Prof. Gerhardt aufsuchte, ist ein 34jahriger, frtther gesunder st&dtischer 
Beamter. Er bekam vor 1 Jahr, als er spat abends einen sclnveren Stuhl 
trug, ein eigentQmliches GefOhl im Kopf mit leichtein Schwindel, aber 
ohne Bewusstseinsstorung. In der Nacht wollte er Wasser trinken, konnte 
aber kaum schlucken, sprach uuverstandlich. Am nachsten Morgen waren 
diese StOrungen wieder vergangen, aber beini Waschen merkte der Patient, 
dass die linke Hand kein Tempcraturgeftthl hatte. Der Arzt stellte fest, 
dass besonders der linke Arm und die linke Brustseite (bis zur Mittel- 
linie), in geringerem Grade das linke Bein und die linke Gesichtshalfte 
gegen Warme und Kalte sowie gegen Schmerz unempfindlich waren. Das 
feine BerQhrungs- und das LagegefUhl waren ungestort; keinerlei Beein- 
trachtigung des Gehens oder des Gebrauches der Hand. In der ersten 
Zeit nach dem Anfall bestand viel Kopfweh in der rechten Schlafengegend, 
ausserdem ein zeitweise exacerbierender Schmerz an der rechten Nacken- 
nnd Hinterhauptsregion. Diese „rheumatischen“ Hinterhauptssclimerzen 
treten auch jetzt noch oft recht heftig auf, zumal bei Wetterwechsel. 
Soust ffihlt sich der Patient wohl und durchaus arbeitsfahig (er ist Gas- 
und "VVasserwerkdirektor in einer norddeutschen Stadt.) Nur beiin Essen 
von kleinen Beeren oder Erbsen hat er mancbmal noch Schluckbesehwerden. 

Die Untersuchung ergibt, dass der Temperatur- und Schmerzsinn am 
linken Arm noch stark gestdrt. am Bein und Gesicht (namentlich in der 
Kinngegend) noch deutlich herabgesetzt sind. Motilitiit durchaus normal: 
Sehnenreflexe lebhaft, ohne qualitative Abweichung. Pupillcn und Augen- 
bewegungen in Ordnung; Zunge wird gerade herausgestreckt (soil in der 
ersten Zeit nach dem Anfall nach reclits abgewichen sein\ Conjunktival- 
und Cornealrefiex beiderseits normal. Weicher Gaumen wird links besser 
gehoben als rechts. 

Gesamteruahrungszustand sehr gut. Herzdampfung nicht sicher ver- 
grdssert, aber der Aortenton deutlich verstiirkt und klingend; Puls ge- 
spannt, regelmiissig, !)0; Blutdruck 210 mm fig. Urin etwas konzentriert, 
ohne Eiweiss und Zucker, Lues und Alknholismus negiert. 
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Ludin, Ober Thrombose der Arteria vertebralis. 


Ob es sich in den eben angeftihrten Falle am einen Verschluss 
der Arteria vertebralis [Embolie?] oder um eine Hamorrhagie in die 
Medulla oblongata bandelt, kann mit Sicherbeit nicht entschieden 
werden. 


Literatnr. 

1) Senator, Apoplektiforme Bulbarparalyse mit wechselstand. Empfin- 
dungslahmung. Arch. f. Psych. Bd. 11. 

2) van Oordt, Beitrag zur Lehre von der apoplektiforme Bulbarparalyse 
usw. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 8. 

3) Wallenberg, Anatomischer Befnnd in einem als aknte Bulbaraffektion 
beschriebenen Falle. Arch. f. Psych. Bd. 34. 

4) Breuer u. Marburg, Zur Klinik und Pathologie der apoplektiformen 
Bulbarparalyse. Arbeiten aus dem neurolog. Institut a. d. Wiener Universitat, 
herausgegeben von Prof. Dr. H. Obersteiner. Heft 9. 1902. 

5) L. R. Muller, tiber eine typische Erkrankung des verlangerten Marks. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 86. 

6) Fran^ais und Jaques, Etude anatomo-clinique d’un cas de ramollis- 
sement bulbo-protuberantiel. Revue neurologique 1908. Nr. 11. 

7) Eisenlohr, Ober akute Bulbar- und Ponsaffektionen. Arcbiv fur 
Psych. 9. 

8) Rossolimo, Thermoanasthesie und Analgesie als Symptome von Herd- 
erkrankungen des Hirnstamms. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 23. 

9) Leyden, 2 Falle von akuter Bulbarparalyse. Arch. f. Psych. Bd. 7. 

10) Eichhorst, Neuropathologische Beobachtungen. I. Charit^-Annalen. 
1874. 

11) Eduard Muller, Uber ein eigenartiges, scheinbar typisches Sym- 
ptoraenbild bei apoplektiformer Bulbarlahmung. Zeitschrift iur Nervenheilkde. 
Bd. 31. 

12) Mauss, Klinische Beitrage zur Diagnostik bulb. Herderkrankung. 
Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 34. 

13) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiton. 1908. 

14) Weiss, Stich ins Ruckenmark zwischen Atlas und Schadel. Arch. f. 
klin. Chir. Bd. 21, Heft 1. 

15) Kocher, Die Lasionen des Riickenmarks bei Verletzungen der Wirbel- 
saule. Mitteilgn. aus d. Grenzgeb. Bd. 1, 4. 

16) Trendelenburg und Bumke, Experimentelle Untersuchungen uber 
die zentralen Wege der Pupillenfasern des Sympathicus. Wanderversammlung 
der sudwestdeutschen Neurologen und Irrenarzte in Baden-Baden 1909. 

17) Schlesinger, Die Syringomyelie. 1902. 

18) Babinski-Nageotte, Revue neurolog. 1906. 

19) Dejerine u. Long, zitiert nach Oppenheim (13). 

20) Kohnstamm, zitiert nach Mauss (12). 


tv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der Nervenabteilung (Leiter: Prof. Dr. Hoffmann) der mediz. 

Klinik (Direktor: G.-R. Prof. Dr. v. Krebl). 

Zwei Faile yon Syphilis des Zentralneryensystems mit 
Fieber, der zweite mit positivem Spirochatenbefund in 
Gehirn und Rflckenmark. 

Von 

Dr. Strasmann, 

Assistenz&rst der med. Klinik. 

(Mit 10 Abbildungen.) 

Fieber bei Syphilis des Zentralnervensystems ist selten beobachtet. 
Im allgemeinen findet man in der Literatur kaum Angaben fiber Tem- 
peraturschwankungen bei den luetischen Erkrankungen des Gehirns 
und Riickenmarks. Nur die luetische basale Meningitis gibt zu Er- 
orterungen dariiber Anlass, dass auch gelegentlich Fieber vorkommt, 
das zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten ftihren kann. Oppen- 
heim macht dariiber auf Grund der Literatur in Nothnagels Hand- 
buch Bd. 92 einige kurze Angaben. Er erwahnt als besonders wich- 
tiges Unterscheidungsmerkmal der basalen luetischen von der tuberku- 
losen Meningitis den Gang der Temperatur. Dieselbe sei bei der sypbi- 
litischen Meningitis fast immer eine normale, erhebe sich nur aus- 
nahmsweise einmal fiber die Norm, um auch dann nicht oder nur 
selten fiber 38,5 oder gar 39° hinaufzugehen. Oppenheim meint, 
dass man aber beim Sicheinstellen hoheren Fiebers immer an Kom- 
plikationen denken mfisse. 

Nonne beschrankt sich in seinem bekannten Buch darauf, diese 
Angaben Oppenheims zu wiederholen, und bemerkt, dass auch er in 
einigen Fallen, bei denen der Verlauf der Krankheit fiber die syphi- 
litische Natur keinen Zweifel lassen konnte, geringe Erhohungen der 
Korpertemperatur beobachtet habe. Quincke hat 1903 im Archiv f. 
kirn. Med. einen Fall von syphilitiscber Meningitis mitgeteilt, in dem 
es zu langdauernder subnormaler Temperatur kam. Es erscheinen 
deshalb zwei Falle sicherer Lues cerebrospinalis mitteilenswert, die ge- 
meinsam im Sommer und Herbst 1909 auf der Nervenabteilung der 
med. Klinik zur Beobachtung kamen und monatelang erhohte Tempe- 
raturen zwischen 37,5—38,8° zeigten, ohne dass irgend ein kompli- 
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zierender Prozess nachzuweisen ware. Der zweite Fall, der durch 
Sekfcionsbefund sichergestellt wnrde, gewinnt durch den erstmaligen 
Nachweis der Spirochaete pallida im Gehirn und Bdckenmark bei 
erworbener Syphilis Erwachsener erhobfces Interesse. 

Fall 1. 28jfthriger Kaufmann aus Freiburg. 

Anaranese: Faroilienanamnese o. B. 

Patient selbst immer gesund. 1899—1901 Milit&rdienstzeit bei der 
Maschinengewebrabteilung. 

September 1906 Infectio venerea. „Weicher“ Scbanker am Pr&- 
putium, 4 Wochen post cohabitationem bemerkt. Patient suchte sofort 
einen Arzt auf, der die bestehende Pbimose spaltete und zirkumzidierte. 
Scbon zu dieser Zeit bestand am ganzen KOrper ein papuloses Exanthem, 
am scblimmsten an der Stirn und im Gesicht. Im Mund keine Erschei- 
nungen. Die Leisten- und HalsdrQsen waren hart geschwollen und nicht 
schmerzhaft. Der Arzt verordnete sofort Jodkali und eine Schmierkur 
ii 4,0 g. Die Schmierkur musste nach der 8. Tour wegen starker 
Stomatitis ausgesetzt werden, aber die DrQsenschwellungen und das Exanthem 
waren schon zurttckgegangen bis fast zum vollst&ndigen Verschwinden. 
Weitere 4 Wochen bekam er noch allein Jodkali. 

Neujahr 1907, d. h. 2 Monate nach Beendigung der Kur Ausbrechen 
des gleichen papulOsen Ausschlages unter sehr viel heftigeren Erschei- 
nungen. Die Papeln waren grosser und erhabener, die Haut war am 
ganzen KOrper wie wund und sehr schmerzhaft. Die Muskeln des ganzen 
KOrpers waren angeblich schw&cher wie sonst und besonders in den Beinen 
beiderseits fast gel&hmt. Jeder Yersuch, zu stehen oder zu gehen, war 
schmerzhaft und wegen der Schw&che fast unmOglich. Gleichzeitig voll- 
st&ndige Appetitlosigkeit und Scblaflosigkeit und heftige Kopfschmerzen. 
8 Tage sp&ter war auch die Mundschleimhaut befallen, der Mund war 
etwas geschwollen und schmerzhaft, das Schlucken erschwert. Es bestanden 
angeblich Plaques muqueuses. Patient wurde von Emracndingen aus der 
Freiburger Klinik fftr Haut- und Geschlechtskrankheiten Qberwiesen. Dort 
Injektionskur (ca. 40 Injektionen). Der Ausschlag ging nicht zurQck, da- 
gegen verloren sich die SchwOche und Schmerzen in den Muskeln. Auch 
schwanden die DrOsenanschwellungen. Er konnte ohne Beschwerden wieder 
umhergehen. Als der Ausschlag nicht weichen wollte, lOtftgige Pause, 
dann 15 Spritzen Calomel. „Wegen allgemeinen Verfalls des KOrpers" sei 
die Behandlung ausgesetzt worden. (Rllckgang des KOrpergewichts von 75 
auf 62 kg.) 4 Wochen Pause. Hebung des Allgemeinbefindens durch 
Di&t. Dabei bekam er Jodkali unbekannter Dosis. Dann wurde mit einer 
Atoxylbehandlung begonnen, angeblich 3 Touren mit 5—6 Tagen Zwischen- 
raum. Dosis des Atoxyls unbekannt. Schon am 2. Tag merklicher Rttck- 
gang des papulOsen Ausschlags. In Gesicht und Stirn starke Narben- 
bildung. Behandlung mit Quecksilber und Finsenlicht mit gutem Erfolg. 
Weitere Di&tbehandlung brachte Besserung des Allgemeinbefindens und 
Hebung des KOrpergewichts. 

Aber schon 1 Monat nach R tick gang der letzten Erscheinungen trat 
ein weiterer Ausschlag auf: Um die alten Herde, die noch Pigmentationen 
zurftckgelassen batten, entwickelten sich neue, nicht erhabene viel kleinere 
Fleckchen von unregelmOssiger Form und Farbe. 40 tagige Schmierkur. 
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Man habe seine Krankheit eine Syphilis maligna genannt. 8 Tage nach 
Beendigung der Schmierkur als voriaufig geheilt entlassen. Dauer der 
ganzen oben geschilderten Erscheinnngen von Neujahr 1907 — Spftt- 
jahr 1907. V 4 Jahr darauf konnte er seiner Reisetatigkeit, ohne Er- 
scheinungen seiner Krankheit zu bemerken, nachgehen. Er vermied Tabak 
and Alkohol and nahm dauernd Jodkali. 

Im Februar 1908 freiwillige Schmierkur (40x3,0 g). Nach einer 
Pause von 4 Wochen weitere Jodkali-Kur. Wahrend dieser Schmierkur 
and der weiteren Zeit war er immer geschaftlich tatig auf der Reise und 
im Bureau. 

Juni 1908 wieder freiwillige Schmierkur (40 Einreibungen a 3 g). 
Pause von 4 Wochen, dann Jodkali weiter genommen. 

Oktober 1908 16tagige ReserveQbung. Nach dieser tJbung geringer 
papuldser Ausscblag am Leib und auf dem Rttcken. Vorstellung bei einem 
Arzt in ZweibrQcken. Hier 40tagige Schmierkur a 4,0 g und gleich- 
zeitig Jodkali. Die Erscheinungen .gingen bald zurQck. 

Anfang Marz 1909 papulflser Ausscblag: vereinzelte Papeln am ROcken, 
auf der Brust, den Armen und der Stirn. Ein auf der Reiso in Land- 
stuhl konsultierter Arzt veranlasste seine UberfQhrung nach Kaiserslautern. 
Von dort kam er in die Heidelberger Hautklinik, wo gleich mit einer 
Schmierkur und Jodkalidarreichung begonnen wurde. 

Im Januar 1909 schon verspQrte Patient kribbelnde und stechende 
Schmerzen im linken Knie, besonders bei Bewegungen, zugleich auch eine 
Schwache im linken Bein. Er konnte nicht auftreten, das Bein trug ihn nicht 
mehr und schleppte beim Versuch, zu gehen, nach. Die Erscheinungen 
traten allm&hlich, d. h. im Laufe von 14 Tagen auf. Spater traten die 
Schmerzen auch im KnOchel und in der Wade auf. Am Fuss und am Unter- 
schenkel hatte er das GefQhl von Taubsein und Pelzigsein. Nachts wurde 
das Bein gelegentlich UDter zuckenden Schmerzen hochgezogen. Mit diesen 
Erscheinungen und Beschwerden wurde er in die hiesige Hautklinik ge- 
bracht. Er klagte, von dort auf die Nervenabteilung verlegt, Qber Schwache 
im ganzen linken Bein mit sehr grosser ErmQdbarkeit. Nachtliche Zuckungen 
und Schmerzen im 1. Bein. Unsicherheit beim Gehen. Ameisenlaufen und 
Schmerzen in der Gegend des 1. Knies und Kudchels. Pelziges GefQhl 
an der Fusssohle und der hinteren Seite des Unterschenkels und ein 
SpannungsgefQhl der 1. Wadenmuskulatur. 

Status am 17. V. 09. 169 cm grosser Mann mit starkem Knochen- 
bau und gut entwickelter Muskulatur. An der Stirn einige pockenartige 
Narben Qber kleinen flachen Impressionen des Stirnheins, die Haut ist. 
Qberall gut Qber der Unterlage verschieblich. Weiter zeigt die Haut im 
Gesicht, auf der Brust, am unteren RQcken, am Bauch und den oberen 
Teilen der Oberschenkel vereinzelte unregelmassig begrenzte, leicht braun- 
liche Pigmentationen. Am Penis fehlt das Praputium bis auf einen 
kleinen Narbenrest, in der Praputialfalte eine an den RQndern strahlige 
Narbe von heller Farbe. Keine fQhlbaren DrQsenschwellungen. Ganz 
geringe Struma. Am 1. Rand der Zunge in der Nahe der Spitze zwei 
unregelmassige flache Narben von etwas strahligem Bau. Am weichen 
Gaumen ahnliche Veranderungen der Schleimhaut. Zahne bis auf einige 
Schneidezahne intakt. Das Zahnfleisch ist in toto etwas geschwollen, links 
unten leicht blutend. Uber den Lungen und dem Herzen normaler Aus- 
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kultations- and Perkassionsbefand. Puls regelmassig. Blutdruck 110 mm Hg. 
Es besteht starker Urindrang. Urinentleerung mindestens alle zwei 
Stunden. Muss lange warten, bis der Urin abgeht. Kein unwillkttrlicher 
Urinabgang. Stuhlgang etwas trftge. Gibt der Patient dem Stuhldrang 
nicbt sofort nach, so geht der Eot unwillkttrlich ab. Im Urin kein Eiweiss, 
kein Zucker. 

Es besteht eine leichte Parese des ganzen 1. Beines, der 
Iliopsoas mit eingeschlossen. Keine deutlichen Spasmen. 

MaBe der unteren Extremity ten rechts links 

15 era unterhalb der Patella 35^2 32 V 2 cm 

10 „ oberhalb „ „ 42^2 38 „ 

20 „ „ „ „ 51 46 

Reflexe. Patellarreflex links sehr lebhaft, rechts normal. Tibia- 
periostreflex links +, rechts —. 

Patellar- und Fussklonus links angedeutet. 

Babinski 1. -f-, r. —. 

Achillessehnenreflex r. = 1. +. Bauchdeckenreflex: alle drei r. = 
1. -}-. Vorderarm- und Tricepsreflex links etwas lebhafter als rechts. Unter- 
kieferreflex und Cornealreflex r. = 1. -j-. 

Sensibiltat. I. Zone: 1. An dem rechten Bein fttr Tastempfindung 
bis zur Inguinalbeuge deutliche Herabsetzung. 

2. Abstumpfung far Spitz und Stumpf bis zur Nabelhdhe rechts. 
Links bis zur Inguinalbeuge Hyperalgesie und HyperOsthesie fttr Temperatur. 

II. Zone: Far BerQhrung und Spitz und Stumpf deutliche Herab¬ 
setzung rechts zwischen Rippenbogen und zweiter Rippe. An der ent- 
sprechenden Stelle links Hyperttsthesie far Schmerz und Temperatur. 

Im linken Arm geringe Ataxie. 

Der Gang macht den Eindruck einer spastisch-paretischen Ataxie 
links. Die Hirnnerven zeigen keine Besonderheiten, abgesehen von dem 
Augenbefund. Der ophthalmoskopische Befund ist normal. 

Rechtsseitige Mydriasis. Die rechte Pupille reagiert auf Kon- 
vergenz und Lichteinfall sehr trttge und unausgiebig. Kein Nystagmus. 

Augenbewegungen frei. Kein Doppeltsehen. 

Wahrend der ganzen Beobachtungszeit wird wechselndes Fieber be- 
obachtet. 

Die Behandlung wird eingeleitet mit innerlicher Darreichung von Jod 
uud Quecksilberbijodat. Wegen Stromatitis wird das Quecksilberbijodat 
schon nach 6 Tagen fortgelassen und nur Jod in steigenden Dosen weiter- 
gegeben. Hin und wieder Brom. 

Der Kranke klagt aber sehr starke Kopfschmerzen, besonders nachts 
exazerbierend, und sehr unruliigen Schaf, aufregende und beangstigende 
Traume. 

11. VI. 09. Kloniscbe kurzdauernde Krampfe im linken Bein. 

13. VI. 09. Beginn einer Jodipininjektionskur. Jeden zweiten Tag 
20 ccm einer 25 proz. JodipinlOsung intramuskular. 

16. VI. 09. Klopfende Schmerzen der linken Kopfseite. 

20. VI. Klonische Krampfe im linken Bein, so dass das Bett etwas 
wackelt. Nach den Krampfen kribbelndes Geftthl im linken Oberschenkel. 
Jodipininjektioneu ausgesetzt. 

22. VI. entsteht ein kleiner Furunkel der rechten Axilla. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zwei Falle von Syphilis des Zentralnervensysteras mit Fieber usw. 391 

26. VI. Lymphadenitis der rechten Axilla, doppelte Inzision, Jodo- 
formtampon und feuchter Verband. 

9. VII. Inzisionswunde glatt verheilt 

16. VII. "SVegen andauernder Temperatursteigeruug wird Bettruhe 
verordnet. 

18. VII. Die klonischen Krampfe im linken Bein treten h&ufiger anf. 

24. VII. Immer Klagen fiber Kopfschmerz und langes Warten auf 
I'rinentleerung, schlechten Schlaf und unruhige Traume. 

31. VII. Beginn mit Enesolinjektionen a 0,03 g. Es wird jedeu 
zweiten Tag eine Injektion gemacht bis zur Entlassung, im ganzen 30 In- 
jektionen. 

5. VIII. Lungen auch im ROntgenbild ohne jede Veranderung. 

11 . VIII. Versuchsweise Injektion von 0,0002 g AIttuberkulin Koch 
ohne jede Reaktion. 

17. VIII. Injektion von 0,001 AIttuberkulin Koch ohne jede Reaktion. 

21. VIII. Injektion von 0,003 AIttuberkulin Koch. Nachmittags 

Allgemeinbeschwerden, am nachsten Tag Temperaturanstieg auf 39,2. 

28. VIII. Ataxie im linken Arm und linken Bein deutlich, im rechten 
Arm ganz gering. Deutliche Spasmen im linken Bein. Beim Augenschluss 
starkes Schwanken. 

Status. Reflexe: Patellarsehnenreflex beiderseits lebhaft gesteigert. 

Tibiaperiostreflex auch rechts ausldsbar. 

Babinskisches Phanomen jetzt auch rechts angedeutet. 

Fussklonus auch rechts angedeutet (4—5 Zuckungen). 

SensibilitatsstOruug. Rechts bis zur Inguinalbeuge aufwavts Ab- 
stumpfung fQr Tastempfindung und Spitz- und Stumpfunterscheidung. 

Links am ganzen Bein und am Rumpf bis zur HOhe der Brustwarze 
Hyperalgesie und Hyperasthesie gegen Warm und Kalt. 

5. IX. Unruhiger Schlaf, morgens Schweisse; grosse Mattigkeit. 
Gegen 4 Uhr nachmittags treten taglich Kopfschmerzen auf, die abends 
starker werden und gegen Morgen allmahlich verschwinden. 

26. IX. Schmerzhafte periostale Schwellung am linken Oberkiefer. 

2. X. Schwellung wieder verschwunden. Schlechter Schlaf. Nachts 
flicgende Hitze, zugleich haufiges FrOsteln. 

16. X. Der Unterschenkelumfang hat beiderseits etwas abgenommen. 
MaBe 15 cm unterhalb der Patella 

rechts links 

35 35 cm. 

Der Patient wird nach 30 Injektionen auf Wunsch ungebessert ent- 
lassen mit der Empfehlung einer spateren Kur. 

Wahrend der ganzen Beobachtungszeit wurde ein unregelmassiges 
Fieber beobachtet. Die Temperaturen stiegen bis zu 38,8, gewdhnlich 
hielt sich die Abendtemperatur um 38,5. Die Morgentemperatur sank 
selten unter 37,5. Es bestand also ein kontinuierliches Fieber 
(s. Kurve), ohne dass irgend eine andere fiebererregende Krank- 
heit nachzuweisen war, als die syphilitische Erkrankung des Rficken- 
marks, des Gehirns und der Meningen. Die Lungen waren auch rOntgeno- 
logisch frei von irgendwelchen Verdichtungen, der Urin vollkommen frei 
von Eiweiss und Leukocyten. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



392 


Strasmann 


Es handelt sich um eine schwere Syphilis, bei der jede Behand- 
lungsart ohne Erfolg war. Haufige Schmierkuren, CalomelinjektioneD, 
Jodkali, Jodipin- und Enesolinjektionen blieben ohne jeden Einfluss. 
Nur Atoxyl scheint'einen ganz voriibergehenden Erfolg gezeitigt zu 
haben. Gemeinsam mit dem jetzt zu schildernden Fall ist dieser Be- 
obachtung die Schwere der syphilitischen Erkrankung, das un- 
regelmassige, relativ hohe Fieber und die Unbeeinflussbarkeit des 
syphilitischen Prozesses durch antiluetische Mittel. 

Der zweite Fall, der nach dreimonatlicher Beobachtungszeit zur 
Sektion kam. zeichnet sich nun noch dadurch aus, dass durch die 
patholog.-anatomische Untersuchung des Leichenmaterials sicher jede 
andere Erkrankung der iibrigen Organe ausgeschlossen wurde. Die 
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Kurve 1. 


pathologisch-anatomische Diagnose lautete: Meningomyelitis und En¬ 
cephalitis syphilitica, Heubnersche Endarteriitis der grossen Gehirn- 
gefasse. Da sich sonst im Korper keinerlei pathologische, speziell 
eitrige Veranderungen fanden, so wird man mit Sicherheit das Fieber 
auf die syphilitische Erkrankung von Gehirn und Rfickenmark be- 
ziehen diirfen. 

Der letztere Fall gewinnt aber deshalb noch besonderes Interesse, 
weil es hierbei zum ersten Mai gelang, bei erworbener Syphilis die 
Spirochaete pallida in Gehirn und Ruckenmark nachzuweisen und zwar, 
wie ich gleich betonen mochte, ausschliesslich im Zentralnervensystem, 
seinen Hauten und Gefassen. In den anderen Organen, die Dr. Schnei¬ 
der dankenswerter Weise daraufhin untersuchte, insbesondere Milz und 
Leber, wurdeH keine Spirochaten gefunden. 

Fall 2. Kraukengeschickte. 26jahr. Backer Sus Hammelbach. Die 
Eltern leben gesund. 5 Geschwister gesund. Selbst bisher immer gesund. 
1902—1904 gedient. Im Januar 1906 HodenentzOndung (rechts?). Der 
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Hoden schwoll im Febrnar 1906 bis zu Hfihnereigrdsse an. Operation 
verweigert. Die Anschwellnng verschwand in 8 Wochen. 

M&rz 1908 erkrankte der Patient in Indien an Lues und wurde auf 
dem Schiff an Schanker behandelt. Ende April begann er in Hamburg 
eine Schmierkur, von 3x6 Tonren, da er einen Ausschlag am Unterleib 
hatte. Der Schanker heilte aus. 

Anfang Jnni ging Patient wieder an die Arbeit. Nach 5 Tagen 
schwollen der rechte Arm und die Hoden an. Anscheinend waren nur 
Schulter und EUenbogengelenk betroffen. Unter arztlicher Behandlung 
Rack gang der Schwellungen. Er arbeitete weiter im August 1908 wieder 
in Hamburg. Dort schwoll auch der linke Arm an. Zugleich bekam er 
Schmerzen in Knie- uud Fussgelenken. Er schwitzte viel. Einreibungen 
mit Kampherspiritus. Im September konnte er angeblich nur 8 Tage 
arbeiten, worauf beide Arme schlimmer warden. Auch die Fflsse 
schwollen an. Am 19. September 1908 kam er angeblich wegen Fuss- 
verstnuchung ins Marienkrankenhaus in Hamburg. Heissluftbehandlung. 
Dortselbst Erkrankung der Augen mit ROtung, Thr&nen der Augen und 
Schmerzen. Das Sehen wurde schlecht. Es wurde angeblich Regen* 
bogenhautentzttndung konstatiert. Bis zum FrObjahr vOllige Heilung beider 
Augen. Ebenso gingen dieGelenkerkrankungen und die Schwellungen zurQck. 

Anfang Dezember 1908 wurde bei der Untersuchung Lues eruiert; 
sofortige Einleitung einer Schmierkur, die der Patient nach zwei Touren 
abbrach, da er nach Hause ging. 

Ende Dezember 1908 bemerkte der Kranke, dass er unsicher auf 
den Beinen wurde. 

In der Nacht vom 2. zum 3. Januar bekam er plbtzlich heftige 
Schmerzen im Kreuz und im Leib. Am anderen Morgen waren angeblich 
beide Beine vOllig gelfthmt Stuhl und Urin gingen nicht unwillkflrlich 
ab. Er musste jedoch 3 Wochen lang katheterisiert werden. Er lag 
Januar und Fcbruar im Bett, schwitzte stark und hatte „zuckende“ 
Schmerzen, in. Brust, Leib und RQcken. Der Arzt verordnete Schmierkur, 
die 10 Wochen lang mit Dosen a 6 g durchgeftthrt wurde. 

Seit Anfang Febrnar 1909 bestand unwillkQrlicher Urinabgang, dabei 
andauernde Stuhlverstopfung. 

Anfang Marz 1909 stand der Kranke wieder auf und konnte mit 
Unterstfitzung gehen. 

Nach Ostern warden die Schmerzen wieder schlimmer, um nach zwei 
Touren Hg-Einreibung und Bettruhe wieder zu verschwinden. Im Laufe 
Mai und Juni nahm das GehvermOgen wieder ab und seit Mitte Juli be¬ 
stand die Lahmung der Beine fast unverandert bis zur Aufnahme - in die 
Abteilung fQr Nervenkranke der mediz. Klinik zu Heidelberg. Im Juni 
traten Ohrenschmerzen auf. Ende Juli wurde das Sehvermdgen rechts 
wieder schlechter. Beim Eintritt ins Krankenhaus sah Patient nur noch 
einen Lichtschimmer rechts, klagte Ober unwillkflrlichen Urinabgang, Lahmung 
beider Beine und starke Gewichtsabnahme, angeblich um 30 Pfund. 

Aufnahmebefund 3. IX. 10. Grosser Mann mit robustem Knochen- 
gerftst Ernahrungszustand stark reduziert Muskulatur schlaff. Keine 
besonderen DrOsenschwellungen. Am linken Fuss einige gelblich-braune 
Verfarbungen der Haut, die deutlich Schuppung zeigen und genasst haben 
sollen. Am linken Unterschenkel eine handtellergrosse Stelle derselben 
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Beschaffenheit. Keine Periostitis, Brustorgane ohne krankhaften Befund. 
Herzaktion etwas beschleunigt. Abdominalorgane ohne Besonderheiten. 
Hoden beiderseits sehr klein. Kopf nicht druckempfindlich, gut beweglick. 
Keine Nackensteifigkeit. Starke Druckempfindlichkeit der ganzen Wirbel- 
saule, besonders im Halsteil. Rechts Iritis mit Hypopyon. Augenhinter- 
grund nicht zu sehen. Links Lichtreaktion erloschen, Accommodations- 
reaktion erhalten. Pnppillengrenzen unscharf. In der Peripherie einige 
chorioiditische Herde. Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Trige¬ 
minus sensibel und motorisch intakt. Cornealereflex links vorhanden, rechts 
fehlend. Facialis: Geringe Schwache beim Zahnezeigen rechts. Das Gaumen- 
sogel wird gut gehoben. Ilachenreflex r. = 1. vorhauden. 

Sonstige Hirnnerven o. B. 

Die Kraft beider Arme ist gut. Geringer Tremor der Hande. Die 
Tricepsreflexe sind lebhaft. Die Vorderarmreflexe r. = 1. 

Es besteht spastische Parese beider Beine. 

Rechts: Streckung in Hftft- und Kniegelenk paretisch, aber etwas 
besser wie die Beugung. Rotation und Abduktion im Hfiftgelenk auf- 
gehoben. Adduktion sehr schwach. Heben des gestreckten Beines unmOg- 
lich. Dorsal- und Plantarflexion der Zehen schwach. Bewegungen im 
Fussgelenk unmSglich. 

Links sind die Spasmen und Paresen geringer als rechts. Beugung 
und Streckung in Hfifte und Knie schwach, Rotation beschrankt mOglich. 
Ab- und Adduktion aufgehoben. Beugung und Streckung im Fussgelenk 
in geringem MaBe mOglich. Schwache Zehenbewegungen. 

Rechts starker als links deutliche Spasmen. 

Reflexe gesteigert. Patellarreflex r. >1. 

Tibiaperiostreflex beiderseits auslOsbar. Beiderseits leicht auslOsbarer 
Patellarklonus. Beiderseits lebhafter Fussklonus mit Babinskischem und 
StrQmpellschem Phanomen. 

Die Bauchdecken- und Kremasterreflexe fehlen. 

Sensibilitat: Dissoziierte Empfindungslahraung. 

Tastsinn ttberall gut. Temperatur- und Schmerzempfindung deutlich 
gestort, links von der Inguinalgegend, rechts etwa vom Knie abwarts. 

Ob Ataxie besteht, ist bei der starken Parese schwer zu prfifen. Der 
Gelenksinn scheint gestfirt beiderseits. 

Gang nur mOglich mit beiderseitiger Unterstfltzung. Der Patient 
stQtzt sich schwer auf, kann das linke Bein etwas emporheben und vor- 
wartssetzen, wahrend er das rechte einfach nachzieht, wobei die Fusssohle 
am Boden schleifL Romberg ist nicht zu prfifen, da der Kranke ohne 
Unterstfitzung sofort zusammenstfirzt. 

Der Urin enthielt Spuren Eiweiss und Zucker, spez. Gew. 1025. Im 
Sediment keine Zylinder, wenig polynukleare Leukocyten undBlasenepithelien. 

Psyche': Ohne grobere Defekte. Keine deutliche Gedachtnisschwache. 
Intelligenz gut. Grosse ErmQdbarkeit und Schlafbedttrfnis. 

Die Behandlung wird eingeleitet mit steigenden Dosen von Jodkali 
bis zu 6 g pro die. Wegen des Fiebers keine Inunktionskur. 

10. IX. Untersuchung durch die Universitats-Augenklinik, Dr. Pageu- 
stecher: Rechtes Auge ciliar injiziert, Cornea klar, Kammerwasser getrfibt. 
Pupille auf Atropin fiber miltelweit, nicht verzogen. Im GlaskOrper reich- 
lich flottierende Opacitates. Grosse blasige Ablatio retinae, besonders im 
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temporalen Bulbusabschnitt. Heine Lichtemplindung. Links leichte ciliare 
Keizung. 

14. IX. Starke Schmerzen und Gerausche in den Ohren. Reissende 
Schmerzen im ganzen Kopf, besonders nachts. HSufiges FrOsteln. Obr- 
befnnd (Universitats-Ohrenklinik): Beiderseits Trflbung des Trommelfells und 
Retraktion. Leichte Hyperhmie, Katlieterismus bringt keine Erleichterung. 

21. IX. Beginn einer Spritzkur mit Injektionen Hirsch, im ganzen 
6 Injektionen. 

11. X. Haufiger Urindrang. Die Bauchdeckenreflexe sind beiderseits 
schwach auslosbar. Andauernde Kopf- und Olirenschmerzen. 

20. X. Incontinentia alvi. 

29. X. Andauernde Klagen flber Ohrensehmerzen. 

Otologisch: Hein besonderer Befund. 

Versuch der Lumbalpunktion. Die Nadel ist sicher im Wirbelkanal. 
Trotz EinfQhrung eines Drahtes durch das Nadellumen fliesst kein Liquor ab. 

31.X. Lumbalpunktion: Entlcerung von 5 ccm klaren Liquors, dessen 
Untersucbung folgendes Resultat ergibt: 

Nonne-Apeltsche Reaktion positiv. 

Starke Lymphocytose. Auf Spirochiiten wird nicht gefarbt. 

9. XI. 2 mal Erbrechen. Starke Nackenschmerzen und Nackensteifig- 
keit. Ischiasph&nomen r. = 1. 

13. XI. Kopf- und Ohrensehmerzen Tag und Nacht. Grosses Mattig- 
keitsgeftlhl. Fast vollkommene Paralyse beider Beine. Beugung und 
Streckung in Htlfte und Knie aufgeboben. Bei Bewegungsversuchen im 
Fussgelenk ganz geringe Zehenbewegung. 

15. XI. Incontinentia urinae et alvi. 

17. XI. Rechtsseitige Facialisparese in allend Asten, im oberen Ast 
partielle EaR. 

27. XI. Kopfschmerzen, Rtickenschmerzen, Nackensteifigkeit. Parese des 
rechten Facialis in alien 3 Asten. Inunktionskur a 4 g. 

1. XII. Nackenschmerzen, starker Durst. 

2. XII. Exitus. 



Kurve 2. 


Es bestand wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes ein unregel- 
massiges, intermittierendes Fieber, das zeitweise in Kurveu verlief, wie 

Deutsche Zcitschritt f. Nervenheilkuiule. 40. Bd. 27 
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sie nebenstehend abgebildet ist, ohne dass irgend eine andere fieber- 
erregende Ursache nacbgewiesen werden konnte, wie der Sektionsbefund 
erhartete. 

Sektionsprotokoll (Dr. Schneider, I. Assistent am patholog. 
Institut). Leiche eines jnngen Mannes von massig kraftigem Korperbau. 
Keine Narbe am Penis. Kndchernes Schadeldach nicht verdickt. Dura 
ohne sichtbare Veranderungen. Die Leptomeninx convexitatis leicht sulzig 
getrQbt, dabei glan/.end, an der Basis sulzig, besonders in der Gegend 
(ies Chiasma. Nirgends Eiter, nirgends KnOtchen. Arteria vertebralis und 
basilaris milchig, die Wand verdickt, gleichm&ssig sulzig. An den Aa. 
cerebrales mediae ahnliche Veranderungen. Keine Thrombose. Keine Herde 
im Gehirn. Am Clivus in der Dura punktformige Verdickung. Dura des 



Fig. 1. 

Markgcbeidenpruparat. Weigert. Lumbal mark. 

RUekcnmarks uuverandert. Die Leptomeninx sulzig, am geringsten am 
Halsmark, am starksten in der Hdhe von Lumbal- und unterem Dorsalmark. 
Die Rhckenmarksubstanz quillt Qberall beim Einschneiden stark vor. Ver- 
farbung der Substanz nicht nachweisbar. Zeichnung etwas verwischt. 
Herz ohne Veranderungen. Aorta makroskopisch glatt, o. B. Keine Narben. 
Hyperdmie und Odem der Lungen. Keine Herde. Gcringe Stauung der 
Milz, Leber und Nieren. Geringe vendse Hyperamie in Magen und Darm. 
Nebennieren o. B. PunktfOrmige Hamorrhagien in der Blasenschleimhaut. 
Prostata und Samenblasen o. B. Schwielige Verdickung in beiden Hoden. 
Nebenhoden unverandert. 

Die anatomische Diagnose lautete: Chronische diffuse sulzige (hOchst- 
wahrscheinlich syphilitische) cercbrospinale Meningitis und Myelitis. Arteri- 
itis der basalen Ilirnarterien. Fibrdse Orchitis beiderseits. Stauungsorgane. 

Beim Aufschneiden der Dura war das ganze RQckenmark eingebettet 
in sulzig trhbe Massen, von denen sich Fleckchen harterer Konsistenz 
durch ilire weissliche Farbe deutlich abhoben. Die Meningen waren teil- 
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weise, besonders im unteren Dorsalmarlc, zu wulstigcu Massen verdickt. 
Die hinteren und vorderen Wurzeln des unteren Lendenmarks und die 
Cauda equina sind in entztlndlichen Massen miteinander verbacken. J11 
der H6he des Cervikalmarks verliert sich allmahlich die Starke Verttnderung 
der Pia, nimnit aber in der Hdhe des Pons wieder zu, wird besonders in 
der Gegend des Chiasma durcli starke Trttbung und Verdickung wieder 
siclitbar und verbreitet. sich an der milchigen Trttbung kenntlich ttber die 
ganze Konvexitat des Gehirns. 

Die Rttckenniarkssubstanz ist ausserordentlich stark Odematos gequolleD. 
Bei Einschnitt in verschiedenen Hohen quillt die weisse Substanz in breiteu, 



Fig. 2. 

Gefass aus Med. spin, ohne Intimaveranderung. Seitenstrange. 

fast flttssjg erscheinenden Massen ttber die Schnittebene vor, am wenigsten 
im Gebiet der Hinterstrttnge, die hinter dem Niveau der gequollenen Partien 
zurttckbleiben. Wie die spatcre mikroskopische Untersucliung lehrt, waren 
«lort die geringsten Verauderungen. Nirgends besteht eiuc Verwachsung 
der Dura mit den weichen Rttckenmarks- und Gehirnhauten. 

Die mikroskopische Untersuchung bestatigte die auf dem Sektions- 
tisch gestellte Diagnose. Es besteht eine diffuse Meniugomyelitis des 
Rttckenmarks und eine ausgedehnte Meningoencephalitis der ganzen Gross- 
hirnrinde, an der Basis cerebri am stttrksten, aber ttber die ganze Kon¬ 
vexitat des Gehirns sich erstreckend. Uberall tritt die gummttse Menin¬ 
gitis in den Vordergrund. Diffuse Lymphocyteninfiltration mit Quellung 
und Verdickung des Gewebes ist das Charakteristikum der bestehenden 
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pialeu Veriinderung. In und neben den stark gefilllten Gefiissen dor 
Meningen deutliche Lymphocytose. Meist, diffuse gummose Veriinderurg 
der spinalen Pia im ganzen Quersclinitt. Sulzige Aufquellung, binde- 
gewebige Verdiekung sind die Produkte der starken lymphocyt&ren Ent- 
ziindung der weichen Rtlckenmarksb&ute. Wucherung von bindegewebigen 
Septen in die Tiefe des Riickenmarks und Hirnsubstanz schliesst sich an 
den Verlauf der entzilndlicb verSnderten Gefiisse. Am stiirksten sind die 

1 



Fig. 3. 

Gelass ini Langsschnitt aus Med. spin, mit Intimawucherung. 

(Seitenstriin gcV 

sypbilitischen Veriinderungen aucli niikroskopisch in der H5he des uuteren 
Dorsalmarks. Entspreeliend der Versorgung des Riickenmarks dureh seit- 
licli einstrablende Aste der Vasa coronar. zielien entzttndliche Septen seuk- 
recht von iler Seite in die Medullarsubstanz. in die Pyramiden und Seiten- 
striinge hinein (s. Fig. 1). 

Ganz intakt sind in den moisten Querscbnitten nur die Hinterstrange, 
die in Weigei tpraparnten des Lumbalmarks gar keine Degenerationszeichen 
bieten. Nur in den Partien des unteron Dorsalmarks zielien auch in die 
Hint(*rstrange bindcgewebige Septen von den Meningen aus hinein, die wie 
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Oberall stark geftlllte Gefasse enthalten, die entweder stark infiltriert sind 
oder aach schon wieder einen Wucherungsprozess der Intima zeigen, der 
das Lumen dann stark verengt oder gar obliteriert bat. Unterhalb dieser 
Stelle, die wohl erst in spaterer Zeit entstanden ist, zeigt ein neben- 
stehendes Weigert-Praparat — Figur 1 — noch deutlich die Beschrhnkung 
des Prozesses auf die Pyramiden und Seitenstrange bei intakten Hinter- 
strangen, ein Befund, wie er etwa der klinischen Beobacbtung bei der 
Aufnahme des Patienten entspricht. Es bestand an den unteren Extremi- 
taten dissoziierte Empfindungslahmung. Die Tastempfindung war rechts = 
links erhalten bei gestdrter Temperatur- und Schmerzempfindung. Und 
zwar beschrankte sich rechts der Ausfall nur auf einen Bezirk am Unter- 
schenkel, wahrend links am ganzen Bein Temeratur und Schmerz nicht 
empfunden wurden. Dabei starke Spasmen und Paresen. Dementsprechend 
besteht in der Medulla spinalis die starkstc Degeneration der Seitenstrange 
anf der gegenOberliegenden, in diesem Falle der rechten Seite bei in¬ 
takten Hinterstrangen (s. Fig. 1). Im grossen und ganzen ist die Aus- 
breitung der entztlndlichen Veranderungen im Rtickenmark an den Gefass- 
verlauf gebunden. Das Rtickenmark wird auf dem Querschnitt versorgt 
von der Art. sulci, die von vornher durch die Incisura anterior eintritt 
und sich dann teilt in eine rechte und linke Art. sulco-commissuralis, 
welche je zwei Aste abgeben: einen zur Versorgung des Vorderhorns, den 
anderen ins Hinterhorn zur Versorgung der Randteile des Hinterhorus und 
der Clarkeschen Saule. Ausserdem laufen um das Rtickenmark herum 
die Vasa coronae, die die Langsziige der am RQckmark auf- und absteigen- 
den Arterien verbinden und von alien Seiten Gef&sse in die Marksubstanz 
hineinsenden. Dementsprechend sind nicht nur die Seitenstrange von dem 
entztlndlichen Prozess ergriffen, sondern auch die Vorder- und HinterhOrner 
mit ihren Ganglienzellen sind Gegenstand umfangreicher Veranderungen. 
Man sieht im Vorder- und HinterhOrnern die bekannten entzQndlich infil- 
trierten Gefasse, dcren Struktur meist aus konzentrischen Zelllagen gebildet 
erscheint. Darum Lymphocyteninfiltrate mit epitheloiden Zellen, ge- 
wucherten Gliazellen nud mehr oder minder veranderten Ganglienzellen 
oder deren Restcn. Die Ganglienzellveranderungen sind deutlich abhangig 
von der Starke des entztlndlichen Prozesses in der Umgebung. In Quer- 
schnitten, wo auch die weisse Substanz am starksten gelitten hat, findet 
man nahezu keine nervOse Zelle, die nicht mehr oder weniger ausge- 
sprochene pathologische Veranderungen aufweist. Vielfach begegnet man 
im ganzen Querschnitt nur Zellen, die sicherlich keiner physiologischen 
Leistung mehr fahig wareu. Aber auch dort findet man noch hochgradig 
verinderte Zellen, wo nur eine geringe Infiltration der bindegewebigen 
Septa der Wurzelbilndel und nur eine massige Infiltration der Meningen 
statt hat, denn uberall lassen uns die Gefassveranderungen der Aste der 
Arteria sulci StOrungen in der Ernahrung und die Nahe des syphilitischen 
Virus voraussetzen. Haufig sieht man starke Schwellungszustande der 
Ganglienzellen. Die charakteristische Gestalt der nervftsen Zellen ist ver- 
waschen durch runde Konturen, so dass die Zelle wie aufgeblasen aussieht. 
Reste der chroraophilen Substanz sind als kleine unregelmassige Kdrnchen 
in der Peripherie des Zelllcihs zu sehen. Die tlbrige Zelle hat ein gleich- 
massig trftbes Aussehen oder ist ganz ungefahrdet geblieben. Der Kern 
ist oft an den Rand der Zelle gerflekt mit verwaschenen Konturen, ge- 
schwollen, bald auffallend dunkel mit unregelmiissigen KernkOrperchen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



400 


Strasmasn 


H&ufig stOsst man auf grosse rundliche oder unregelmassig gestaltete 
Klumpen feinkornigcr oder diffus gef&rbter Substanz ohne alle Pifferen- 
zierung, offenbar Reste untergegangener Ganglienzellen, das Endstadium 
ihres Zerfalls markierend. 

Im Bereich der Cauda equina erstreckt sich die Meningitis als ein 
die vorderen und hintereu Wurzelbtlndel miteinander verbackender Prozess, 
der der Isolierung der einzelnen Strftnge einigen Widerstand bereitet. 



Fig. 4. 

fiefass nus der Medulla spinalis (Hinterhorngegend). Endothel gequolleu, 

desquamiert ini Lumen. 

Vod grossem Interesse ist der Nachweis der Spirochaten und ihre 
Verbreitung. Seit den Befunden von Scbaudinn und Hoffmann, die 
ihre erste Mitteilung iiber die Spirochaete pallida in den Arbeiten des 
Gesundheitsamtes vom 23. IV. 1905 verbffentlichten, ist eine grosse 
Literatur iiber die Frage nach dem Zusammenhang zwischen entziindlich- 
syphilitischen Veranderungen und Spirochatennachweis entstanden. Die 
Spirochaten wurden nachgewiesen im Sekret des Primaratfekts, in den 
Scheiden der umgebenden peripheren Nerven, in alien seknndiiren Pro- 
dukten. in den Lymphdriisen und alien inneren Organen, auch in den 
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Blutgefassen, insbesondere bei Hellerscher Aortitis und im Blute 
massenhaft bei hereditar syphilitischen Foten, sparlich im Blute Er- 
wachsener. 

Auffallend scbwer gelang es, sie im Zentralnervensystem anzutreffen. 

Die negativen Befunde bei der Tabes und der Paralyse als soge- 
nannten metasypbilitiscben Erkrankungen nabmen nicbt so sebr wunder, 
als wie das Fehlen der Spirochaten auch bei der sebr friib schon, 
4—6 Monate post infektionem auftretenden Lues cerebrospinalis mit 
ihren ausgedebnten spezifisch syphilitischen Proliferationsprodukten. 

Erst die Untersuchung hereditar syphilitischer Foten ergab ein 
positives Resultat. 

in der Zeitschrift for jugendlichen Schwachsinn teilt Ranke seine 
Beobachtungen an 11 syphilitisch Neugeborenen mit, bei denen er in 
7 Fallen in den Gefassen von Gehirn und Ruckenmark die Spirochaete 
pallida in grossen Mengen nachweisen konnte. Wahrend schon kurz 
vor ihm Ravault et Ponselle die Syphiliserreger ebenfalls in den 
Gefassen, speziell in den Venen der Pia mater bei syphilitischen Foten 
nachweisen konnten, gelang es ihm in einigen Fallen, die pathologischen 
VerUnderungen der Hirnsubstanz selbst direkt auf die Anwesenheit der 
Spirochaete pallida zuriickzuftihren, und zwar schien ihm die Ein- 
wanderung der Parasiten in das Gewebe des Zentralnerveusystems 
hauptsachlich auf dem Wege der Lymphbahnen stattzufinden. J. Sa- 
brazee und Duperee fanden ebenfalls in neuester Zeit die Syphilis¬ 
erreger bei hereditar Syphilitischen im Zentralnervehsystem und zwar 
auch in den Yenen des Plexus chorioideus und in der Hypophyse. Sie 
meinen — die Arbeit war mir leider nur im Referat zuganglich —, 
das Gehirn leide bei der syphilitischen Infektion nicht direkt, sondern 
auf dem Wege der Gefasse und Meningen. 

Sonst ist bisher, wie auch Nonne in der neuesten Auflage seines 
bekannten Buches hervorhebt, im syphilitisch erkrankten Him und 
Ruckenmark Erwachsener die Spirochaete nicht gefunden. 

Der im Folgenden mitgeteilte Fall bietet aus diesem Grunde be- 
sonderes Interesse, da in alien entzttndlichen Produkten des Zentral- 
nervensystems die Spirochaete pallida direkt als Krankheitserreger 
nachzuweisen war. 

Kurz gesagt siud sie ilberall dort zu sehen, wo die entzQndlichen 
Verituderungen dorainieren: in den grossen Arterien im Umkrcis der Vasa 
vasorum, sowie in grossen Massen in Adventitia und Muscularis, ganz 
sparlich in der nicht infiltrierten Intimawucherung. Konstant sind sie 
anzutreffen in den entztindlick gewuclierten Gefasswanden der erkrankten 
Partien im Gehirn und Ruckenmark; ferner frei im Gewebe der diffus 
infiltrierten und verdickten Meningen sowie der bindegewebigen Septen, 
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die in Ruekenmark und Hirnrinde kineinwuchern. Ihr Hauptverbreitungs- 
weg ist jedenfalls an den Verlauf der kleinen Gefasse gekndpft, in deren 
Lymphscheide und gevvuclierten Wftnden sie sicli anscheinend stark ver- 
mehren. Eine deutliche Illustration diesor Verhaltnisse zeigen die Figuren 
2, 3 und 4, die Abbildungen dreier Rtlckenmarksgefasschen aus Seiten- 
strang und Hinterhorn der Lumbalgegend.*) Von den Gef&ssen aus ver- 
breiten sie sicb frei ins umliegende Gewebe und sind zwischen Ganglien- 
zellen und in der weissen Substanz anzutreffen. Sie liegen frei in den 
Meningen und den infiltrierlen Septeu der Wurzelbttndel; sehr dicht in 
den gummSs veranderten Partien des Rttckenmarks. Haufig sind Bilder, 
wo man die Parasiten zwischen zwei kleinen Gcfasscn so enorm vermehrt 
sieht, dass sie formlich eine Verbindungsstrasse zwischen beiden zu bilden 
scheinen. 



Fig. 5. 

Eintritt des Trigeminus in den Pons. Dicktes Infiltrat an der Eintrittsstelle. 

Diffuse Meningitis. 

Ahnlich wie die Veranderungen der Medulla spinalis sind die Ver- 
haltnisse in der Gegend des Chiasma nervorum opticorum. Hier bestelit 
ebenfalls eine stark proliferierende Meningitis. Das Chiasma selbst ist in 
seinen peripheren Partien fast ganz in Granulationsgewebe umgewandelt. 
Die Meningitis gummosa erstreckt sicli fiber die ganze Basis cerebri, bildet 
in der Fossa Sylvii dichtere Maschen und umziclit die ganze Konvexitat 
des Grosshirns. Die Hirnnerven entlialten stellcnweise dichtc Infiltrate 
von Lymphocyten meist an ihrer Austrittsstelle (s. Fig. 5, Eintrittsstelle des 
Trigeminus in den Pons). Der reclite Facialis, der in letzter Woche deut- 
lich geliilimt war und partielle Entartungsreaktion zeigte, ist vollkommen 
in eine gummose Gesclnvulst umgewandelt. Dcutlich kann man an den 

*) Die Praparate wurden auf der diesjahrigen Wanderversammlung sud- 
westdeutscher Neurologen in Baden-Baden demonstriert. 
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Eintrittsstellen (ler Nervenbtlndel verfolgen, wie sich die iiifiltrativen Pro- 
zesse langs der Nervenbahnen ins Innere des Pons nocli streckenweise 
fortsetzen. Die Hirnrinde zeigt eine ausgesprochene diffuse Encephalitis. 
Von der verdickten Pia senken sich bindegewebige Septa langs der Pial- 
venen in die Rinde. Die Pia selbst ist mehr oder minder erheblich ver- 
dickt und ttberall lymphocytar infiltriert. Die Gefasse sind von zahlreichen 
Kernen durchsetzt, die ganz den Kernen der Pia mater spinalis entspreclien. 
Niclit selten reprasentieren die Gefasse der Rinde auf Quer- und Langs- 


i 

; / ■ 



Fig. 0. 

Kleinhiru ven trikel. Encephalitische Herde unter dein Ependym. 

schnitten nur einen Haufen von Kernen, in welchem die ursprtiugliclien 
Gefhsswandelemente nur undeutlich sichtbar sind. Das Lumen ersclieint 
genau wie bei den Gefassen in der Medulla spinalis verengt oder gar 
vftllig verlegt. Schon ohne Mikroskop lassen sich in der Umgebung des 
Chiasma die Gefasse als dunkle Streifen und Flecken erkennen. Tiefer 
als in die Rinde liesseu sich derartig veranderte Gefasse nicht verfolgen. 
Die Umgebung der Gefasse ist haufig dicht mit Rundzellen infiltriert, so 
dass mit schwacher Vergrosserung die Rinde fleckfdrinig infiltriert erscheiut. 
Auffallend ist das gebaufte Vorkommen von Mastzellen. Ganglienzellver- 
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anderungen sind in den ausseren Schichten in hohem Grade zu konstatieren. 
Von den herdfdrmig encephalitischen Prozessen ist die diffas ver- 
breitete Rindenerkrankung zu trennen, die sich'in GliaverSnde- 
ruugeu uud Endothelwucheruug zu erkennen gibt. 

Von besondereni Interesse ist auch hier wiederum der Nachweis der 
Spirochaten. Sie liegen genau analog ihrem Verhalten in der Medulla 

spinalis am dichtesteu in den Ge- 
fasswftnden und den entzttndlichen 
Septen, die ins Gehirn eindringen. 

■ In den encephalitischen Herdcheu 
ebenfalls wiederum am dichtesten 
in und urn die gewucherten Ge- 
fasswande. Von hier aus verbrei- 
tcn sie sich hin und wieder auch 
frei iin Gewebe der Hirnrinde r 
wo sie gelegentlich zwischen Gang- 
lienzellen anzutreflfen sind. Ob sie 
postmortal erst so weit ins Gewebe 
vordrangen oder schon im Leben 
sich hier verbreiten, lftsst sich 
nicht beantworten. Ein Zusam- 
menhaug der diffusen Rinden- 
veranderung mit dem Spiro- 
chatenbefund ist jedenfalls 
nicht zu konstatieren, wah- 
rend die Meningitis und die En¬ 
cephalitis zweifelsohne direkt mit 
der Anwesenheit dcr Parasiten kau- 
sal in Zusammenhang zu bringen ist. 

tfber das ganze Kleinhirn er- 
streckt sich ebenfalls eiue gleicli- 
massige lymphocytare Meningitis. 
Es besteht dabei eine diffuse 
Rindenerkrankung, auf deren histo- 
logische Details ich ebensowenig 
wie auf die der Grosshirnrinde 
naher eingehen mdchte. Eine En¬ 
cephalitis wie in der Grosshirn¬ 
rinde besteht nicht, dagegen liess 
sich nachweisen, dass encephaliti- 
sche Rundzellenherde ganz unab- 
bangig von der Meningitis dicht unter dem Ependym des Ventrikels be- 
standen, die in Fig. 6 mit schwacher VergrOsserung abgebildet sind. 

Spirochaten liessen sich in diesen Herden mit Levaditi nicht nach¬ 
weisen, dagegen fand ich die Parasiten zahlreich in den Gefassen des 
Kleinhirns, in den gummds entztlndeten Meuingen und insbesondere den 
Venen der Pia und ihrer Umgebung. 
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Fig. 7. 

Scheide von Himnerv XII. 


Kurz sei zum Schluss das Verhalten der Spirochaten zu den Hirn- 
nerven erwahnt. Zur Levaditi-Methode stand mir leider nur ein Teil 
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des 12. Hirnnerven zur VerfQgung. Da die Parasiten iiberall in den 
Meningen nachgewiesen wurden, war anzunehmen, dass sie sich auch 
in den Nervenscheiden finden wurden. In der Fig. 7. sieht man sie 
frei in der Scheide des Nerven XII und in Fig. 8 in einem endoneu- 
ritischen Bindegewebsbundel. Am deutlichsten wird sie auch hier 
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Fig. 8. 

Hirnnerv XII. Endoneurit. Septum von rechts nach links. Aehsenzylinder. 

wieder, wie ich hinzufugen mocbte, in der Umgebung der in den 
Septen verlaufenden kleinen Gefasse. 

Wir haben also in dem vorliegenden Falle die Heubnersche End- 
arteriitis, die Meningomyelitis und -encephalitis auf die Anwesenheit 
der Spirochaten selbst zurlickfiibren konnen. Die Spirochaten haben 
ihren bevorzugten Sitz in der Gefasswand der kleinen Gefasse, in 
deren Lymphscheiden sie sich besonders zu verraehren scheinen. Weiter 
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konnen sie frei wuchern in den Meningen und bindegewebigen Septen. 
Ferner kommen sie in diffuser Ausbreitung vor in den Wanden der 
grosseren Arterien des Zentralnervensystems. Ihre Pradilektionsstelle 
hierselbst ist die Adventitia, Lymphscheide und Muscularis, wahrend 
sie nur ganz sparlich in die Intima gelangen. 

Ibre Yerbreitungsweise in Gehirn und Rfiekenmark ist also 
zweifelsohne an den Lymphstrom und mit demselben wiederum insbe- 
sondere an den Gefassverlauf gekntipft. Die Parasiten sind die direkten 
Urheber der in diesem besonderen Falle beobachteten diffusen Menin¬ 
gitis, Myelitis und Encephalitis. Ein Zusammenhang mit der diffusen 
Rindenerkrankung von Gross- und Kleinbirn liess sicb nicht nach- 
weisen. 

Warum gerade in diesem Falle die Darstellung der Syphiliser- 
reger gelingt, wahrend so viele andere Untersuchungen, wo sicher keine 
Fehler der Technik eine Rolle spielen, negativ verlaufen, lasst sich 
natGrlich nicht beantworten. Ob das Misslingen des Spirochatennach- 
weises gelegentlich geknupft ist an Zustandsveranderungen der Para¬ 
siten durch die Behandlung, ob die Art der Syphilis — im letzteren 
Falle handelt es sich um eine in Indien auf einen Europaer vibertragene 
Lues — ihre Darstellung ermoglicht hat, bleiben vorlaufig unbeant- 
wortete Fragen. Vielleicht ist auch die Schwere der Erkrankung 
damit in Zusammenhang zu bringen. 

Wie schon oben erwahnt, wurden die Parasiten ausschliesslich im 
Zentralnervensystem gefunden. In alien anderen Organen, die Dr. 
Schneider dankenswerterweise daraufhin untersuohte, wurden sie 
vermisst. Es beschrankt sich also anscheinend der durch die Spira- 
chaten hervorgerufene entzfindliche Prozess allein auf das Zentral¬ 
nervensystem. 

Ich hebe deshalb die isolierte Erkrankung der nervosen Zentral- 
organe besonders hervor, weil dieser durch Sektionsbefund sichergestellte 
Fall reiner cerebrospinaler Lues ebenfalls, wie schon oben erwahnt, 
mit hohem Fieber verlief. Wahrend der ganzen Zeit der Beob- 
achtung, etwa drei Monate lang, bewegte sich die Fieberkurve durch- 
schnittlich zwischen 37,5—38,5, ohne dass irgend eine komplizierende, 
Fieber macheude Krankheit zu konstatieren gewesen ware. Wie in 
dem ersten beschriebenen Falle wurden abendlich Temperaturen von 
58,5—38,8 haufig gemessen. Schon eingangs dieser Arbeit wurde er¬ 
wahnt, dass derartige Temperaturen bei Syphilis des Zentralnerven¬ 
systems so selten beobachtet werden, dass sie differentialdiagnostisch 
gegen Syphilis sprechen oder doch auf Komplikationen hindeuten. Es 
erschienen deshalb diese beiden Falle vou sicherer Lues cerebrospinalis 
mit lange anhaltendem hoheren Fieber geeignet, naher mitgeteilt zu 
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werden, insbesondere, da der Sektionsbefund des zweiten keinerlei 
Zweifel an der syphilitischen Natur des Leidens aufkommen und jeden 
komplizierenden Prozess sicber auschliesscn liess. Man wird also in 
Zukanft darauf achten mussen, dass aucb bei Syphilis des Zentral¬ 
nervensystems hohere Temperaturen monatelang beobachtet werden 
konnen, obne dass ein komplizierender Prozess atiologisch irgend eine 
Rolle dabei spielt. 
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Aus der Abteilung flir Nervenkranke im israelitischen Hospital in 
Warscbau (Dr. med. E. Flatau). 

Ein Fall von prirnSrer Degeneration der Pyramidenseiten- 
strangbahnen im Rttckenmark mit nngewohnlichem kli- 

nischen Yerlauf. 

Von 

Dr. J. Koelichen. 

(Mit Tafel IV.) 

Der von Charcot und Erb aufgestellte klinische Tjpus der 
spastischen Spinalparalyse, welcher von einer primaren Degeneration 
der Pyramidenseitenstrangbahnen herriihren soli, war lange Zeit Gegen- 
stand vieler Streitigkeiten von seiten zahlreicher Forscber, von denen 
manche diesen kliniscben Typus nicht anerkennen wollten. Erst die 
Beobachtungen von Erb, Schule, Hochhaus, Spiller, Kuhn, 
Orlowski u. a., hauptsachlich aber die anatomischen Untersuchungen 
von StrUmpell, Newmark und Kattwinkel, haben das Wesen der 
Charcot-Erbscben Krankheit endgGltig aufgeklart. 

Im Jahre 1904 hat Strlimpell auf Grund eigener und fremder 
Beobachtung ein ausfuhrliches klinisches, anatomisches und patho- 
genetisches Bild dieses Leidens entworfen. Er unterscheidet fiinf 
Gruppen von spastischer Spinalparalyse. Zu der ersten zahlt er jene 
Falle, wo die Krankheit in ganzen Familien als hereditares Leiden 
zwischen dem 20.—30. Lebensjahre auftritt und sich dann langsam im 
Laufe von Jahrzehnten entwickelt. Zu der zweiten Gruppe gehoren 
auch familiare Falle rait Beginn im Kindesalter zwischen dem 3.-6. 
Lebensjahre. Die dritte Gruppe umfasst nach Strlimpell die ver- 
einzelten nicht familiaren Falle, welche gewohnlich im hoheren Alter 
auftreten und rascher als die vorhergehenden verlaufen. Nach 
Strumpell entsteht in alien drei Gruppen das Leiden auf der Basis 
einer angeborenen Anlage, ohne Mitwirkung ausserer Schadlicbkeiten. 
In den Fallen der vierten und flinften Gruppe ist die Atiologie des 
Leidens ausserhalb des Organismus zu suchen, wobei wir in der 4. 
Gruppe mit einer Intoxikation zu tun haben; hierher gehoren die Falle 
von Lathyrismus und syphilitischer Spinalparalyse. In der f&nften 
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Gruppe tritt das Leiden in Zusammenhang mit Schwangerschaft und 
Oeburt auf. Bezuglich der letzten Gruppe behauptet StrQmpell 
selbst, dass sie als wahrscheinlich, keineswegs als sichergestellt gelten 
kann. 

In der letzten Zeit ist man endlich auf Kombinationen von 
spastischer Spinalparalyse mit anderen Nervenleiden auf kongenitaler 
Grundlage aufmerksam geworden. So im Falle von Koliarits war 
die spastische Spinalparalyse mit Muskeldystrophie kombiniert. Bing 
zitiert eine ganze Reibe von Fallen verschiedener Autoren in denen 
die spastische Spinalparalyse mit cerebralen oder ataktiscben Erschei- 
nungen kombiniert war. Endlich haben Raymond und Rose einen 
Fall beschrieben, welcher in klinischer Hinsicht einen Ubergang 
zwischen spastischer Spinalparalyse und cerebellarer Heredoataxie 
bildet. 

In dem vorliegenden Falle war die anatomisch festgestellte primare 
Degeneration der Pyramidenbabnen im Rttckenmark eine Cberraschunp; 
so verschieden vom gewohnlichen Typus einer spastischen Spinal¬ 
paralyse war das klinische Bild und der Verlauf des Leidens. Die 
Krankheitsgescbichte unserer Patientin bietet ohne Zweifel ein gan/. 
besonderes Bild und beweist, dass unsere Kenntnisse iiber primare 
Degenerationen von Ruckenmarkssystemen noch nicht abgeschlossen 
sind und ihre Losung noch langer und zahlreicher Forschung bedarf. 
Nachfolgend unsere Krankengeschichte: 

Die 55jfihrige K. W. kam am 5. Oktober 1903 auf die Abteilung 
und gibt folgende anamnestische Daten an. Etwa vor einem Jahre stellten 
sich bei ihr in der Gegend der mittleren Dorsalwirbel Schmerzen ein. 
Zugleich wnrde der Gang unsicher, Pat. schwankte wie betrunken, fiel 
ofters um. Dieser Zustand hielt drei Monate lang unver&ndert an. AU- 
mahlich trat eine Schwilche der unteren Extremitaten auf, so dass Pat. 
nur auf eine Sessellehne gesttttzt, den Sessel vor sich schiebend, umher- 
gehen konnte. Vor drei Wochen trat eine Lahmung beider Beine auf, 
die Kranke verspfirte dabei heftige Schmerzen in den Beinen, es entwickelte 
sich dabei eine Urin- und Stuhlinkontinenz. Die Kranke wurde im Kindlein 
Jesu-Hospital in die Abteilung von Dr. Jakowski aufgenommen. Dort 
bildeten sich bald Decubitalgeschwfire in der Kreuz- und Trochanteren- 
gegend. Was die hereditaren Verhaltnisse und die anamnestischen Daten 
betrifft, so fQhrt cfle Kranke keine nennenswerten Details an, gibt nur zu, 
im Beginn des gegenwartigen Leidens von Zeit zu Zeit heftigen Kopl- 
schwindel mit zeitweiligem Verlust des Bewusstseins gehabt zu haben. 
Gegenwartig klagt sie fiber paroxysmale ascendierende Schmerzen der 
unteren Extremitaten. Kreuzschmerzen fehlen jetzt. Bei der Untersuchung 
im Kindlein Jesu-Hospital wurde eine spastische Lahmung beider unteren 
Extremitaten festgestellt, sehr lebhafte Knie- und Achillessehnenreflexe 
beiderseits, ferner Fussklonus bei Plantarflexion des Fusses. Alle Seusi- 
bilitfitsqualitaten an den unteren Extremitaten erhalten. Absolute Urin- 
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und Stnhlinkontinenz. Decubitus am Krenzbein und den Trochanteren. 
Keine StOrungen der Gehirnnerven und oberen Extremitaten. Die inneren 
Organe ohne deutliche Veranderungen. 

St. praes. am 6. X. 1903. Patientin von mittlerem Wuchs, normal 
gebaut, stark abgemagert, fiebert, Temp. 38,4 °. Der ganze Schadel beim Be- 
klopfen etwas scbmerzhaft, alle Trigeminuspunkte auf Druck ein wenig 
empfindlich. Die Sehkraft und der Geruch nach Angabe der Pat. etwas 
herabgesetzt, das GehOr rechts etwas schwacher, der Geschmack normal. 
Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt keine Veranderungen. 
Bewegungen der Bulbi normal. Die Pupillen reagieren auf Licht normal, 
die linke ist etwas weiter als die rechte. Sensibilitat am Kopf und Ge- 
sicht erhalten. Kaumuskulatur normal. Die mimischen Gesichtsbewegungen 
symmetrisch. Keine SWrungen des Schluck- und Phonationsaktes, die 
Sprache langsam, mit nasalem Beiklang. Der weiche Gaumen rechterseits 
etwas herabhangend und bei der Phonation weniger beweglich als links. 
Die Zunge wird gerade herausgestreckt, die Zungenbewegungen normal. 
Puls 92, regelmassig. 

Obere Extremitaten: Die Motilitat erhalten. Geringe Ataxie der 
linken Extremitat. Bei gescblossenen Augeu kann die Kranke mit dem 
linken Zeigefinger die Nasenspitze nicbt treffen, bei geOffneten Augen 
geschieht die Bewegung nicht prazis. Die Muskelkraft beiderseits gering, 
Die Reflexe der Tricepssehne und periostale Reflexe der Ulna und des 
Radius beiderseits sehr lebhaft. Die Nervenplexus und die Nervenstamme, 
hauptsachlich der Nervus radialis beiderseits, sehr druckempfindlich. Alle 
Sensibilitatsqualitaten, auch der Muskelsinn erhalten. 

Rumpf: Alle Kopfbewegungen anstandslos. Pat. vermag, selbst mit 
Hilfe der Arme, sich weder im Bette aufzurichten, noch aufzusetzen. Die 
Funktion der Atemmuskulatur normal, die der Bauchmuskeln aufgchoben. 
Die Wirbelskule in der Gegend des 2.—3. Dorsalwirbels druckempfindlich. 
Alle Sensibilitatsqualitaten am Rumpfe erhalten. Bauchreflexe fehlen. 

Die unteren Extremitaten fast vollstandig gelahmt. Stehen und Gehen 
unmbglich. In der RQckenlage ist die linke Extremitat im Haft- und 
Kniegelenk bestandig unter einem geraden Winkel gebeugt, desgleichen 
die rechte Extremitat, aber in einem geringeren Grade. Beide Extremi¬ 
taten in Adduktionsstellung. Passive Bewegungen stossen auf bedeutenden 
Wiederstand. Die linke Extremitat lasst sich fast garnicht strecken, im 
Sprunggelenk sind keine Bewegungen ausfOhrbar. Die rechte Extremitat 
lasst sich mit grosser Mtthe fast ganz strecken, im Sprunggelenk ist 
kaum eine leichte Plantarflexion mdglich. Das Abduzieren der Extremitaten 
ist nur in geringem Grade bei Anwendung grosser Kraft mOglicht. Bei 
all diesen passiven Bewegungen empfindet Pat. starke Jfnieschmerzen. Die 
aktiven Bewegungen sehr schwach und beschrankt. Die rechte Extremitat 
kann aber das Bett nur ein wenig gehoben und im Kniegelenk gebeugt 
und gestreckt werden, wobei die Beugung leichter geschieht als die 
Strecknung. Die Bewegungen des rechten Fusses und der Zehen minimal. 
Die aktiven Bewegungen der linken Extremitat beschranken sich nur auf 
eine minimale Kniebeugung. In der Unterschenkelmuskulatur beider Ex¬ 
tremitaten bemerkt man deutlich konstante fascikulare Zuckungen, weiche 
bei alien aktiven und passiven Bewegungen zunehmen. Keine Muskel* 
atrophien, keine Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit. Stiche in 
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die Fosssohlen rufen betr&cbtliche Abwehrbewegungen der Extremit&ten 
hervor. Die Kniereflexe sehr lebhaft, links infolge von Maskelkontrakturen 
weniger auslOsbar. Achillessehnenreflex rechts schwach, links infolge der 
Eontraktnr unauslOsbar. Beiderseitiges Babinskiph&nomen. Alle Sensi- 
bilitatsqualitftten an den nnteren Extremit&ten erhalten. Der Mnskelsinn 
in alien Gelenken erhalten, sofern man bei dem schweren Allgemeinzustande 
der Kranken aus ihren Antworten schliessen kaun. In der Kreuzbein- 
und Trocbanterengegend beiderseits tiefe grosse Decubitalgeschwftre. An 
der Bertkhrungsstelle beider Innenfl&cben der Eniee siebt man eine Rdtung 
der Haut nnd mit serdser FlOssigkeit geffillte Bl&schen, anch an der 
rechten Ferse befindet sich eine grosse &hnliche Blase. Ham and Stahl 
werden stets unwillkQrlich entleert. Von Zeit za Zeit treten Wein- 
kr&mpfe auf. 

12. X. T. 38,2 °. Pupillen gleicb weit, reagieren anf Lichteinfall 
normal. An den Spitzen der linken Finger deutliche Cyanose, rechts ist 
sie weniger ausgepr&gt. Die Mnskalatar beider oberen Extremit&ten, 
haapts&chlich links, weist deutliche Steigerang des Tonas auf, dabei betrifft 
die TonuserhOhung in hOherem Grade die Beuger als die Strecker. 

14. X. T. 38,4°. Allgeraeine Schw&che. Linke Pupille weiter als die 
rechte. Die linke obere Extremit&t paretisch, der Muskeltonus erhOht. 

15. X. T. 37,8°—38,4°. Die Blutuntersuchung hat eine bedeutende 
Leukocytose nacbgewiesen (Dr. Klein). 

16- X. T. 38,4°. Die Parese der linken oberen Extremit&t hat sehr 
zugenommen. Mit derselben vermag Pat. nur eine minimale Adduktion 
des Armes und Streckung und Beugung des Ellenbogens auszuf&hren. 
An den unteren Extremit&ten sieht man an zahlreichen Stellen eine Rbtung 
and Blasenbildung der Haut. 

18. X. T. 38,2°—37,4°. Ausgesprochene Cyanose beider H&nde, der 
Nase und Lippen. 

20. X. 38,4°—37,2°. Die Kranke apathisch, spricht mit Mfthe, lang- 
sam, sehr undeutlich. Der weiche Gaumen beiderseits herabh&ngend, rechts 
etwas mehr; bei der Phonation fast unbeweglich. Pupillen ungleich, die 
rechte etwas weiter, reagiert nur wenig auf Licht, w&hrend die linke gut, 
aber ein wenig langsam. Die Bewegung der oberen Extremit&ten auf- 
gehoben, die Gelenke der rechten schmerzhaft. Das rechte Ellenbogen- 
gelenk ddematds, im Periost des rechten Humerus und der Ulua eine 
weiche Schwellung. Die linke Extremit&t in Beugekontraktur im Ellen- 
bogen und Handgelenk, hier sind die Gelenke weder schmerzhaft noch 
geschwollen. Keine Cyanose des Gesichts und der H&nde. Auf der Rflcken- 
und Oberarmhaut, d. h. an den Stellen, die der grdssten Reizung von 
seiten der Unterlage ausgesetzt sind, sieht man streifenfflrmige blutige 
Flecke. Ahnliche Flecke sieht man an den unteren Extremit&ten. Die Kniee- 
und Achillessehnenreflexe beiderseits sehr lebhaft, beiderseits Babinski- 
sches Ph&nomen. SchmerzgefQhl erhalten. An beiden FOssen bedeutende 
Cyanose. . 

Am 21. X. 1903 frQbmorgens Exitus letalis. 

Das klinische Bild und der Verlauf des Leidens lassen sich folgender- 
massen kurz zusammenfassen. Pat. ist seit etwa einem Jahre krank; zu 
jener Zeit traten n&mlich Schmerzen im Dorsalteil der Wirbels&ule und 
Deutsche Zeitschrift (. Nervenhellkunde. 40. Bd. 28 
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schwankender Gang anf. Nach Verlanf von drei Monaten stellte sich eine 
allm&hlick zunehraende Schwache beider unteren Extremitaten ein, uelche 
in drei Wocken so zanabm, dass Pat. nicht mehr herumgehen konnte und 
bettlagerig wurde. Zugleich traten heftige Schmerzen beider Beine und 
Inkontinenz der Sphinkteren auf. In der weiteren Folge kam es zu Decu¬ 
bitus am Kreuzbein und den Trochanteren. Die objektive Untersuchung 
ergab eine fast vollstandige Lahmung beider unteren Extremitaten mit 
Kontrakturen und erhOhten Sehnenrefiexen, sowie beiderseitigem Babin ski- 
phanomen, und Schwache der Rumpfmuskulatur. An den oberen Extremi¬ 
taten bemerkte man nur leichte Ataxie der linken Hand. Keine Storungen 
der Sensibilitat am Rumpf und an den Extremitaten. Die Funktion der 
Hirnnerven war wesentlich nicht gestOrt mit Ausnahme einer Ungleich- 
massigkeit der Pupillen, bei erhaltenen Lichtreflexen und einer gewisseu 
Verlangsamung und nasalen Beiklanges der Sprache. Die weitere Beobach- 
tung ergab, dass die bei der ersten Untersuchung festgestellte Ungleich- 
heit der Pupillen nicht konstant war, denn die Pupillen waren an einem 
Tage gleich, an einem anderen war bald die rechte, bald die linke grosser. 
In den oberen Extremitaten trat anfangs links, dann recbts eine Schwache 
mit erhdhtem Muskeltonus ein, welche rasch in eine komplete Lahmung 
aberging. An der Haut aller Extremitaten traten trophische Storungen 
in Form von Blasen mit serds-blutigem Inhalt und grossen subcutanen 
blutigen Flecken ein. Die Sprache wurde sehr undeutlich, lallend, der 
weiche Gaumen herabhangend, fast unbeweglich. Stetige Urin- und Stuhl- 
inkontinenz. Die Temperatur war die ganze Beobachtungszeit hindurch 
erhOht. Der Tod erfolgte unter den Symptomen ganzlicher ErschOpfung. 
Die am 22. Oktober ausgefahrte Sektion zeigte keine sichtbaren Ver- 
anderungen im Nervensystem. Die harten und weichen Hirn- und Rttcken- 
markshaute waren etwas blass, sonst boten sie keine Veranderungen. Das 
ausserlich ganz normal aussehende Gehirn war auch an den Schnittflachen 
normal. Das R&ckenmark erschien im allgemeinen etwas schmachtig, ver- 
dOnnt, hauptsachlich im Dorsalabschnitt, sonst war sein Aussehen und 
seine Konsistenz normal. An den Querschnittflachen waren die Umrisse 
der grauen R&ckenmarksubstanz ganz deutlich, die weisse Substanz bot 
keine Veranderungen dar. 

Trotz dieses negativen Resultates wurde der ganze Hirnstamra samt 
Medulla oblongata und verschiedene Rttckenmarksegmente in Formalin 
fixiert und mikroskopisch untersucht. Die Schnitte wurden nach Marchi, 
Weigert, Nissl, van Gieson und mit Alaun-Hamatoxylin gefarbt. Die 
mikroskopische Untersuchung des Hirnstammes und RUckenmarks ergab 
Folgendes: An den nach Weigert gefhrbten Hirnstammschnitten findet 
man keine anatomischen Veranderungen. Uberall tritt eine gleichmassige 
Farbung von Myelinfasern auf, ohne jegliche Spur von Aufhellungen und 
Herden. Erst an Schnitten aus der unteren Olivengegend fallt eine blass- 
liche Farbung der Pyramidenbahnen auf, wobei wir unter starkerer Ver- 
grOsserung sehen, dass das blasse Aussehen dieser Bahnen von einer 
helleren Farbung der Myelinscheiden abhangt, ohne Spur irgendwelcher 
entzflndlicher oder degenerativer Veranderungen. Auf dem Niveau der 
Pyramidenkreuzung wird die blasse Farbung dieser Bahnen weniger deut¬ 
lich, dagegen treten an beiden Halften des Querschnitts hellgefarbte Felder 
an der Peripherie der anterolateralen Strange lateral von den VorderhSrnern 
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der grauen Substanz auf. Die hellen Felder haben die Gestalt eines 
Dreiecks, das mit der Basis der Peripherie zugewendet ist. (Tafel IV, 
Figur 1 .) 

In diesen Bezirken tritt eiue sehr deutliche Lichtung der Myelin- 
scheiden aufj gleichfalls ohne Spuren von Degeneration des Myelins oder 
EntzQndung des Gewebes. An den Schnitten aus dem oberen Halspiark 
traten die oben beschriebenen dreieckigen Bezirke an der Peripherie der 
anterolateralen Strange sehr deutlieh auf. Ausserdem sieht man aber an 
diesen Schnitten wieder eiue deutliche Lichtung der Pyramidenseiteustrang- 
bahnen in beiden Hiilften des Querscbnitts, so dass sich diese Felder von 
dem Reste der gutgefarbten anterolateralen Strange deutlieh unterscheiden 
(Tafel, Fig. 2 und 3). In der Gegend des dritten Cervikalsegments werden 
die hellen Dreiecke an der Peripherie der anterolateralen Strange allrnah- 
lich weniger deutlieh, um im Bereiche des 4. Segments gimzlich zu ver- 
schwinden. Dagegen stschen die hellen Felder der Pyramidenseiteustrang- 
bahnen auch weiter deutlieh von den tibrigen Geweben ab, bis zum letzten 
Cervikalsegment. Im ersten Dorsalsegmeut, (Taf. IV, Fig. 4) beginnen sich die 
deutlichen Umrisse der Pyramideuseitenstrangbahnen allmahlich etwas zu 
verwischen, denn die Lichtung des Myelins dehnt sich allmahlich auf das 
umgebende Gewebe der anterolateralen Saulen. In der Gegend des 5. Dorsal- 
segments seheu wir, dass das ganze Gebiet der Seitenstrauge an beiden 
H&lften des Querschuitts eine viel hellere Farbung zeigt, als die vorderen 
und hinteren Saulen. 

Man muss jedoch bemerken, dass auch in diesem Rtickenmarksabschuitt 
in den Seitenstrilngen weder Degeneration, uoch entztiudliche Erscheinungen 
sichtbar sind. Bei der Besichtigung der Schnitte fallt schou im oberen 
Dorsalabschuitt eiue deutliche Asymmetric beider Hiilften des Querschuitts 
auf. Der Seitenstraug ist niimlich auf der eiuen Seite des Querscbnitts 
kleiner, als auf der anderen, wobei auch das graue Vorderhoru auf dieser 
Seite etwas schmaler erscheint. Bei starkerer VergrOsserung sieht man, 
dass die Zahl der Myelinfaseru in diesem Yorderhorn kleiner ist, als auf 
der anderen Seite, auch ist die Farbung des Myelins in dem weniger ent- 
wickelten Seitenstrauge heller. 

Diesem Bild geringer pathologiseher Veranderungen begegueu wir im 
ganzeu Dorsalmark (Taf. IV, Fig. 4 — 6 ). Am Lumbalmark ist eine deutliche 
Asymmetrie beider Halften uicht mehr wahrzunehmen (Taf. IV, Fig. 7). Das 
Gebiet der Myelinaufhellung in den Seitenstrangen wird allmahlich immer 
geringer so, dass man an den Schnitten aus dem Sakralmark (Taf. IV, Fig. s) 
deutlieh eiue Lichtung nur im Gebiete der Pyramidenseitenstrangbahneu sieht. 

Die Untersuchuug der nach Marchi gefarbten Schnitte von Hirn- 
stamm und Rtickemnark ergab keine pathologischen Veranderungen. Nirgends 
sieht man dunkle Schollen zerfallenden Myelins, doch bemerkte man einen 
gewisseu Unterschied in der Farbung der oben beschriebenen gelicbteten 
Bezirke. besonders im Cervikalmark. Diese Bezirke unterschei<len sich, 
nach Marchi gefftrbt, von der iibrigen weissen Substanz durch ihre hell- 
gelbe Fhrbung (einen ahnlichen Farbenunterschied bemerkte bei Marchi- 
scher Farbung auch New mark in seiimm Fall). 

Bei der Farbung nach van Gieson konstatiert man im Riickenmark 
und Hirnstamm weder in den Meningen, noch in den Blutgefassen die 
geringsten Veranderungen. Man bemerkt nur eine geringe Verdiehtung 
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der Neurogliascheiden an jenen Stelleu der weisseu Marksubstanz, welche 
bei Weigertscher Ffirbung heller tingiert crschienen. 

Die mit Alaunhimatoxylin gefhrbten Schnitte liessen keine Verande- 
ruugen in Bezug auf Kernzahl wahrnehmen. Die nach Nissl geferbteu 
Schnitte geben Uberall ein ganz normales Bild; keine VerUnderungen der 
Nervenzellen im Hirnstamm und Rttckenmark. 

Da schon bei der oberflachlichen Betrachtung das Rttckenmark schm&ch- 
tiger als normal erschien, habeu wir aus verschiedeuen H 6 hen des Rttcken- 
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in beiden Querschnittshalften in den Pyramidenseitenstrangbahnen eine 
massige Lichtung des Myelins. Diese Erscheinung tritt schon in der 
Medulla oblongata auf der Hiihe der unteren Oliven auf, ist im 
Cervikalmark deutlicher, wobei sie sich hier uberall genau an die 
anatomischen Grenzen dieser Balinen halt. Im Dorsal- und Lumbal- 
mark tiberschreitet die Lichtung des Myelins das Gebiet der Pyramiden¬ 
seitenstrangbahnen, nimmt das ganze Gebiet der Seitenstrange ein, 
und erst im Sakralmark findeu wir abermals eine genau umgrenzte 
Lichtung der Pyramidenbahnen. Ausserdem haben wir im oberen 
Cervikalmark zwischen deni Niveau der Pyraraidenkreuzung und dem 
4. Cervikalsegraent eine Lichtung des Myelins in dem dreieckigen Be- 
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zirk an der Peripherie der anterolateralen Strange, lateral von den 
Vorderhornem der grauen Substanz konatatiert. Diese Bezirke ent- 
sprechen in Bezug aufForm und Lage vollstandig der sog. Helweg- 
schen Dreikantenbahn. Weder der Ursprung noch der Verlauf dieses 
Bondels sind bis jetzt festgestellt. Helweg und Bechterew glaubten, 
dass es unmittelbar mit der unteren Olive zusammenhange, wobei 
Bechterew es Olivenbtindel nennt und als Verlangerung seines 
zentralen Haubenbundels betrachtet. In letzter Zeit wurde dieses 
Bandel von Kattwinkel und Neumayer beschrieben. Es ist nam- 
lich gelungen, in einem Falle die Degeneration dieses Bundels festzu- 
stellen, in welchem der Krankheitsherd in der lateralen Halfte des 
Hirnstamms lokalisiert war und zur Degeneration der Pyramiden- 
bahnen und des Helwegschen Bundels fiihrte. Es zeigte sich dabei, 
dass die Entartung dieses Biindels bis zum Niveau des 4. Halsseg- 
mentes reichte. Im verlangerten Mark verlief dieses Biindel lateral 
von der unteren Olive, seine Lage entsprach dem Bechterewschen 
Bandel (Fasciculus centralis tegmenti). Endlich wurde im Hirnstamm, 
auf der Hohe der Brticke das degenerierte Helwegsche Biindel in 
Form eines von den Pyramiden abgegrenzten kleinen ovalen Feldes 
zwischen den Briickenfasern gefunden. Zwar sprechen sich Katt¬ 
winkel und Neumayer bezuglich der Herkunft des Helwegschen 
Biindels nicht aus, doch haben ihre UDtersuchungen dargetan, dass 
dieses Biindel eine absteigende Entartung erfahrt und dass es auf 
writer Strecke in naher Nachbarschaft mit den Pyramidenbahnen ver- 
lauft. Es ist somit sehr wahrscheinlich, dass ihre Abstammung eine 
gemeinsame ist, und dass es eins von jenen zahlreichen aberrierenden 
Bflndeln ist. 

Die oben beschriebene Lichtung des Myelins in den Helweg¬ 
schen Bundeln, in den Pyramidenseitenstrangbahnen und den Seiten- 
strangen des Dorsal- und Lumbalmarks entspricht in Bezug auf den 
anatomischen Charakter jenen Bildern, welche wir nach Flechsig im 
Riickenmark von Embryonen sehen, bei denen die betrelfenden Bahnen 
noch ungenugend myelinisiert sind. Sowohl in unserem Fall wie in 
den oben erwahnten Riickenmarken beruht der Unterschied zwischen 
ihnen und dem normalen Bilde darauf, dass die Fasern der betrelfenden 
Bahnen eine ungeniigend entwickelte Myelinscheide besitzen und daher 
an Weigertschen Schnitten blass aussehen. Diese Ahnlichkeit wird 
noch in unserem Falle durch absoluten Mangel irgendwelchen Anteils 
der Gefasse und einer sekundaren Entartung bestatigt. Daher konnen 
wir mit voller Sicherheit behaupten, dass die anatomischen Verande- 
rungen in unserem Falle zu jenen gehoren, welche auf Grund ange- 
borener Entwicklungshemmung gewisser Riickenmarkssysteme entstehen. 
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Ausser dem Charakter der anatomischen Veranderungen spricht dafUr 
auch der Umstand, dass das Rtickenmark im ganzen dunner war als 
in der Norm und dass der innere Bau eine deutliche Asymmetric beider 
Querschnittshalften zeigte, was zur GenQge fftr eine gewisse Entwick- 
lungsstdrung dieses Organs spricht. 

Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet muss unser Fall in 
anatomisch - pathologischer Beziehung in eine Reihe mit den von 
Strtimpell und anderen beschriebenen Fallen von spastischer Spinal- 
paralyse gestellt werden. Wesentlich anders gestaltet sich indessen 
die Klassifikationsfrage, wenn wir das klinische Bild und den Krank- 
heitsverlauf bei unserer Eranken berticksichtigen. In dieser Hinsicht 
unterscbeidet sich unser Fall bedeutend von alien bisher beschriebenen 
Fallen von spastischer Spinalparalyse. Yor allem entwickelte sich das 
Leiden bei unserer Patientin im spateren Lebensalter (im 59. Jahre) 
und machte sehr rasche Fortschritte, wahrend fast in alien bis jetzt 
bekannten Fallen es spatestens zwischen dem 20. bis 30. Jahre auf- 
trat und eine sehr langsame Entwicklung aufwies, manchmal auf 
Jahrzehnte sich erstreckend. Eine einzige diesbezugliche Ausnahme 
bilden der von Strtimpell beschriebene Fall Schweiger, bei welchem 
auch die ersten Symptome des Leidens im 54. Lebensjahre auftraten, 
und der von Kattwinkel, bei welchem das Leiden gegen das 50. 
Lebensjahr einsetzte. Aber auch in diesen Fallen war der Verlauf 
ein sehr langsamer, jahrelang dauernder. Abgesehen von dem spaten 
Beginn und subakuten Yerlauf unterscheidet sich das klinische Bild 
bei unserer Eranken auch sehr wesentlich vom typischen Bilde der 
spastischen Spinalparalyse. In typischen Fallen bildet die im Laufe 
von Jahren sich herausbildende spastische Schwache der Extremitaten 
das einzige klinische Symptom des Leidens, wobei, wie Strtimpell 
bemerkt, keine eigentlichen Muskellabmungen auftreten, sondern eine 
allmahlich zunehmende Spannung derselben, welche die Bewegungs- 
freiheit hemmt; erst in der letzten Erankheitsperiode, sub finem vitae, 
bemerkt man eine gewisse Muskelschwache. In der Mehrzahl der 
Falle betreffen diese Veranderungen fast ausschliesslich die Muskeln 
der unteren Extremitaten und des Rumpfes. In unserem Falle trat 
zugleich mit zunehmender Muskelspannung auch eine deutliche Ab- 
nahme der Muskelkraft der unteren Extremitaten und des Rumpfes 
auf, spater eine Lahmung der linken und bedeutende Schwache der 
rechten oberen Extremitat mit erhohter Muskelspannung. Indessen 
unterscheidet sich unser Fall von den typischen weniger durch den 
differenten Charakter der Motilitatsstorungen, als durch Storungen im 
Gebiete anderer Funktionen des Nervensystems, wie ausgesprocbene 
trophische Storungen in Gestalt von Decubitus, Hautexanthemen und 
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sabcutaneii Blutungen, ferner subjektive Sensibilitatsstorungen, wie 
Schmerzen in der Wirbelsaule und den unteren Extremitaten und 
Storungen der Sphinkteren. Ahnliche Symptome wurden bis jetzt 
in keinem Falle spastischer Spinalparalyse beobachtet, mifc Ausnabme 
des scbon erwahnten Falles Schweiger, wo vorubergehende Ham- 
retention beobachtet wurde. 

Aus obiger Zusammenstellung ergibt sich, dass in klinischer Be- 
ziehnng zwischen unserem Fall und den Fallen spastischer Spinal¬ 
paralyse so ausgesprocbene Unterschiede bestehen, dass auf dieser 
Basis unser Fall zu jener Gruppe kauru gerechnet werden diirfte. 
Wollten wir unseren Fall ausschliesslich auf grand des klinischen 
Verlaufs klassifizieren, so miissten wir ihn zu den vor kurzer Zeit 
beschriebenen Fallen von subakuter disseminierter Sklerose rechnen, 
da der Verlauf und das klinische Bild die meisten Analogien zu jenen 
Fallen bietet. 

Es entsteht nun die Frage, xvie erklart man die Widerspriiche 
zwischen dem klinischen Bilde und den anatomischen Veranderungen? 
Es ist kaum anzunehmen, dass die klinischen Symptome und anato¬ 
mischen Veranderungen in unserem Fall ohne gegenseitigen Kausal- 
nexus seien. Trotz scheinbaren Widerspruehen muss ein innerer 
Zusammenhang bestehen, nur miisste man bei diesem klinischen Bilde 
viel scharfere und umfangreichere anatomische Veranderungen er- 
warten, als die, welche wir festgestellt haben. Nun liefert die bisherige 
Erfahrung im Gebiete der Pathologie des Nervensystems eine Reihe 
von Beispielen, welche beweisen, dass eine solche Parallele zwischen 
den klinischen Symptomen und dem anatomischen Bilde nicht immer 
besteht. Als typisches Beispiel davon dienen die sog. Krankheiten 
ohne anatomischen Befund (Landrysche Paralyse, Myasthenie, Pseudo- 
sklerose. Pseudotumor). Aber auch in jenen Fallen, wo die anato¬ 
mische Untersuchung gewisse Veranderungen feststellt, begeguet man 
nicht so selten der Tatsache, dass nicht alien kliuischen Symptomen 
ein anatomisches Substrat entspricht. Auf Grand dieser Erfahrung hat 
sich die Ansicht Balm gebrochen, dass im Nervensystem rein dyna- 
mische Veranderungen auftreten konnen, welche selbst mittelst feinster 
anatomischer Methoden sich nicht nachweisen Iassen. 

Andererseits existiert eine ganze Reihe von Nervenleiden mit den 
versebiedensten klinischen Symptomen, welche auf grand angeborener 
Aplasie gewisser Teile des zentralen Nervensystems entstehen. Es 
wurde namlicb festgestellt, dass die Agenesie und ahnliche Zustiinde 
gewisser Teile des zentralen Nervensystems eine bedeutende Rolle bei 
gewissen Formen der sog. cerebralen Diplegie, der Friedreichschen 
Krankheit, der Heredo-ataxie eerebelleuse von Marie spielen. Die 
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spastische Spinalparalyse gehort obne Zweifel zu derselben Krankheits- 
gruppe, und es konnen, wie dies die neuesten Untersuchungen nach- 
gewiesen haben, selbst Dbergangsstadien zwischen den einzelnen 
Gestalten dieser Gruppe existieren. Die Entstehungsweise und Ent- 
wicklung dieser Krankheitsformen sind bis jetzt unerforscbt. Es 
wird zwar angenommen, dass laut der Theorie von Edinger gewisse 
physiologische Systeme bei abnormem Aufbrauch und ungenugendem 
Ersatze dem Untergange verfallen konnen, docb gibt uns diese Theorie 
keine endgultige Erklarung ftir die Entstehungsweise dieser Krank¬ 
heitsformen. Auch die Lehre von der pramaturen Senescenz gewisser 
Zentren und Bahnen im zentralen Nervensystem, die von Jendrassik 
entworfen, von Adler, Gowers, Catola, Starr und in letzter Zeit 
von Raymond entwickelt wurde, erklart uns nicht das Wesen des 
pathologischen Prozesses. 

Im Lichte der obigen Tatsachen konnen wir unseren Fall folgen- 
dennassen erklaren. Bei unserer Eranken bestand zweifellos eine 
angeborene Aplasie des Ruckenmarks, hauptsacblieh der Pyramiden- 
seitenstrangbahnen. Bis zu einem gewissen Alter war die Funktion 
dieser Systeme normal, bis ein Augenblick kam, wo die Symptome 
von Insuffizienz der Pyramidenbahnen auftraten und zwar Schwache 
der unteren Extremitaten und unsicberer Gang. Uber die unmittelbare 
Ursache dieser Erscheinung lasst sich schwer etwas Sicheres sagen. 
(Trauma. Intoxikation. Infektion?) In den bis jetzt beschriebenen 
Fallen trat die Insuffizienz der Pyramidenbahnen in der Regel viel 
fruher auf und verlief sehr langsam, in unserem Falle trat sie viel 
spater auf, verlief aber rascher. Diese Unterschiede im Verlaufe lassen 
sich zur Zeit nicht erklaren; moglicherweise lag der Grund davon im 
spaten Alter der Patientin. Die Qbrigen Symptome, wie Blasen- und 
Mastdarmstorungen, trophische Storungen, Schmerzen, sind ebenso 
schwer zu erklaren, wir konnen sie als dynamische, infolge allgemeiner 
Erschopfung des RUckenmarks entstandene Veranderungen betrachten. 

Wie dem aucb sei, in Anbetracht der ganz bestimmten Ergebnisse 
der anatomischen Untersucbung, ohne Rucksicht auf den ungewobn- 
licben klinischen Yerlauf, milssen wir unseren Fall zu jenen rechnen, 
welcbe auf grund angeborener Agenesie des Ruckenmarks entstehen, 
und ihn in eine Reihe mit den von Strlimpell und anderen beschrie¬ 
benen Fallen spastischer Spinalparalyse stellen. Vielleicht wird sich 
mit der Zeit die Zabl der Beobachtungen mehren, welche beweisen 
werden, dass in analogen Fallen nicht nur die Funktionen der Pyra¬ 
midenbahnen, sondera aucb anderer Riickenmarkssysteme Storungen 
erfabren konnen. 
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Aus der Nervenabteilung des St. Stephanspitals in Budapest. 

Beitrag zur Syringomyelo-bulbie. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. Julius Donath. 

(Mit 8 Abbildungen im Text u. Tafel V.VI.) 

Seitdem Kahler und Schultze fast gleicbzeitig im Jahre 1882 
den Nachweis erbracht haben, dass die Syringomyelie, deren erste 
klinischen Beobachtungen schon auf Portal im Jahre 1800 zuriick- 
zuflihren sind, unter Umstanden diagnostizierbar ist, bat sich eine sehr 
bedeutende Literatur fiber diese Krankheit angehauft. Muskelatrophien 
der Oberextremitaten, Sensibilitatsstorungen mit fiber wiegender, aber 
— wie wir jetzt wissen — nicbt aussehliesslicher Beteiligung der 
Schmerz- und Temperaturempfindung, trophiscbe Storuugen der Haut 
und des Unterhautzellgewebes sind noeh-heute die wichtigsten Zeichen, 
welche zur Erkennung dieses Leidens fiihren. Immerbin sind solche 
Formen, welche vorwiegend im Cervikalsegment in die Erscheinung 
treten und bald zur Medulla oblongata aufsteigen, wie es der gegen- 
wartige Fall ist, seltener und wegen so manchen Interessanten, welches 
derselbe bietet, beachtenswert. 

Es handelt sich hier um folgenden Kranken: 

Der 28jahr. ledige Kellner N. Sch. wurde am 14. Juli 1908 auf meine 
Abteilung aufgenommen. 

Anamnese. Der Vater leidet seit langer Zeit an Kopfschmerzen. 
Die Mutter starb vor 14 Jahren plOtzlich an „Herzschlag“. Die Gross- 
eltern mtttterlicherseits haben ein hohes Alter erreicht, die anderen hat 
er nicht gekannt. 6 Geschwister, sowie 4 Stiefgeschwister, welche von 
einer zweiten Mutter stammeu, sind gesund. 

Pat., der stets schw&chlich und krinklich. war, machte im 10. Lebeus- 
,jahre eineu Typhus durch, der 3—4 Wochen dauerte, und im 11. Lebens- 
jahre eine mit Fieber und Ausschlag einhergehende Erkrankung von 
2—3 wbchentlicher Dauer, welche er als Influenza bezeichnet. Als Kind 
bekam er jahrlang auf arztliche Verordnung Lebertran. Auch Darkauer 
Jodbromsalz-Bader wurden ihm verordnet, zu denen ihm aber die Mittel 
fehlten. Von seiner Kindheit bis zum 13. Jahre hatte er jeden Winter 


1) Der Kranke wnrde vorgestellt in der neurolog.-psychiatrischen Sektion 
derkonigl. Geselllschaft der Arzte in Budapest am 26. April 1909. 
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einen Blasenausschlag, aus dem sich von selbst Eiter entleerte. Er be- 
endete 4 Elementarklassen, doch ging es mit dem Lernen schwach. Dann 
blieb er noch mehrere Jahre zu Hause and wurde im 21. Lebensjahre 
Kellner in einer Dorfschenke, wo er zumeist mit geistigen Getr&nken 
bedienen musste. Er war nie ein Raucher, auch trank er nicht, weil ihm 
schon ein halber Deziliter Wein zn Kopfe stieg. Wegen seiner Sehwftch- 
lichkeit hat er nie den Beischlaf v'ersucht und trug auch kein Verlangen 
danach. Hat auch nie ein Geschlechtsleiden gehabt. 

Schon als Kellner fiel ihm das Stehen und Gehen schwer, weshalb er 
sich oft setzen musste. Vor 3 Jahren begannen dumpfe Schmerzen in 
der rechten Oberextremitat, welche immer mehr zunahmen, gleichzeitig 
auch Schwache. Hierauf nahm die Hand eine blutrote Farbung an und 
die Finger zogen sich ein. Damals war die linke Oberextremitat noch 
frei. Am 20. Mai 1908 Hess er sich auf eine hiesige Klinik aufnehmen, 
wo er mit verschiedenen innerlichen und ausserlichen schmerzstillenden 
und antirheumatischen Mitteln behandelt wurde. Nach 7w0chentlichem 
Aufenthalt daselbst kam er auf eine innere Abteilung des St. Stephan- 
Spitals und wurde von hier nach 8 Tagen auf die Nervenabteilung trans- 
feriert. Schon auf der inneren Abteilung musste er wegen reissender 
Schmerzen den rechen Arm in einer Schlinge tragen, was noch jetzt der 
Fall ist. 

Ich will gleich hier vorwegnehmen, dass unter unserer Beobachtung 
auf der Nervenabteilung die Schmerzen und Schwache des rechten Arraes 
sowie die Kontraktur der Finger dieser Hand zunahmen. Im Dezember 
setzten dieselben Erscheinungen auch in der linken Oberextremitat ein, 
namlich Schmerzen und Schwache des Armes, Cyanose der Hand, wahrend 
eine leichte Kontraktur der Finger sich 1 Monat spater zeigte. Am 
25. November zeigten sich trophoneurotische Stdrungen im linken Gehftr- 
gang in Form einer Otitis externa ulcerosa, am 2. Nov. eine Impetigo der 
rechten Ohrmuschel und Gesichtshalfte. Der impetiginflse Ausschlag auf 
der rechten Ohrmuschel besteht noch heute in etwas geringerem Grade. 
Bald entwickelte sich ein schmerzloses Panaritium des rechten Zeigefingers 
in Form einer den Nagel umgebenden Eiterblase und im Janner spielte 
sich derselbe Prozess am Nagel des linken Daumens ab. An beiden 
Fingern kam es zur Abldsung des Fingernagels. Im Janner stellte sich 
vollstandiger Verlust des Geschmacks und ganzliche Appetitlosigkeit ein. 
Auch begann er tiber Schwache des Gesichts und GehOrs zu klagen. 

Stat. praes. (18. III.) Kaum mittelgross (KOrperhOhe 155 cm), von 
schwach entwickeltem Knochen- und Muskelbau, stark abgemagert, anamisch. 
Flacher, besonders nach hinten verbreiteter Schadel (Fig. 1 und 2). 
GrOsster Umfang (Glabella-Protuberantia occip. extern.) 56,0 cm 
Langendurchmesser( „ „ „ „ ) 19,0 „ 

Langsumfang (Nasenwurzel-Protuberantia occip. extern.) 34,0 „ 

Querdurchmesser (zwischen dem oberen Rand der beiden 

Meatus auditorii externi).15,0 „ 

Querumfang (zwischen dem oberen Rand der beiden Meatus 

auditorii externi).35,5 „ 

Abstand der ScheitelhOcker.16,0 „ 

Massige Skoliose, deren cervico-dorsale Konvexitat nach links und die 
dorso-lumbale Konvexitat nach rechts sieht; dementsprechend Hochstand 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






422 


Donath 


der linken Scapula und starkeres Hervorspringen ikres medialen Randes 
als auf der anderen Seite. Etwas schiefe Kopfhaltung mit dem Kinn. 
nach rechts. Der bereits erw&hnte impetiginbse Ausschlag auf der linken 
Olirmuschel, welcher mit Borvaselin und Amylum behandelt wird, ist in 
der RQckbildung begriffen. 



Fig. 1. 


Motilitat. Beide Faciales, besonders aber der linke, schwacb inner- 
vierend (Augenschluss, Lachen, Zahnefletschen beiderseits schwacb, Pfeifen 
unmdglich, linker Mundwinkel tiefer stehend und diese Mundhalfte beim 
Sprechen zurOckbleibend), daher ein etwas starrer Gesichtsausdruck. Unter 
den Augenmuskeln scheint auch der rechte Rectus externus, sowie der 
linke Internus paretisch zu sein, indem beim Blick nach rechts die Cornea 
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des rechten Auges 2 mm vom Canthus externus, die Cornea des linken 
Auges 3 mm vom Canthus internus zurQckbleibt, dock hatte er nie ilber 
Doppelsehen zu klagen, das auch durch Prttfung mittels Kerze und roten 
Glases sich nicht erweisen liess. Kein Nystagmus. Was die motorische 
Funktion des Trigeminus anlangt — die sensible wird weiter unten bei 



Fig. 2. 

den SensibilitatsstOrungen erortert —, so ist das Kauen beiderseits schwach, 
besonders aber auf der rechten Seite. Zunge atrophisch, stark runzelig, 
besonders die rechte Halfte, welche auch kleiner ist; die mittlere Furche 
gekrQmmt verlaufend, doch zeigt sie beim Hervorstrecken keine Deviation; 
in beiden Halften fibrillare Zuckungen, besonders an den Randern. Auch 
diese Erscheinung tlberwiegt auf der rechten Halfte. Sowokl das Hervor- 
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strecken als die Bewegung der Spitze gebt ziemlich gat, docb kann kie 
nicht hobl gemacht werden. Auf die sensiblen StOrungen der Zonge 
komme ich spater zu sprechen. Schlingbeschwerden, wesbalb der Kranke 
beim Essen and Trinken langsam and vorsichtig scblacken mass. 

Die rechte Oberextremitat kann nar schwer bis zar Horizontalen er- 
hoben werden; mit der linken geht es etwas besser, aber nicht bis zur 
Senkrechten. Die Finger der recbten Hand sind zar Faast geballt and 
gestatten nar eine minimale aktive Streckung, welche auch passiv nicht 
ganz ausgefbhrt werden kann. Der Kleinfinger befindet sich seit einer 
angeblich vor 5 Jabren an dessen Volarflficbe abgelaufenen 
Ulzeration in starker narbiger Kontraktur. Auf der linken Hand 
ist die Bengekontraktar eine geringere and die aktive Streckung eine 
bessere; diese Streckung betrifft die Basalphalangen, w&hrend die 2. and 
3. Phalangen in leichter Beugestellung sind. Der kleine Finger zeigt 
aach hier, wenngleich in geringerem MaBe, eine sehnige Kontraktur. Das 
Panaritium des recbten Zeigefingers ist geheilt, als dessen Rest eine Er- 
nahrungsstOrung des Nagels zurQckgeblieben ist (unregelmflssiges Wachs- 
tum, Abblatterung des freien Randes). Beide H&nde stark cyanotisch, 
ktlhl. Druckraft = 0, weshalb der Kranke angekleidet and geftlttert 
werden mass. An beiden H&nden Interossei, Thenar, Antithenar etwas 
atrophiscb. Grobschlagiger Tremor der rechten Hand, fibrill&re Zucknngen 
des 1. Interosseus, sowie Maskelwogen der Vorderarmflexoren derselben 
Seite. Eine aaffailige Muskelatrophie ist sonst an den Ober- und Unter- 
extremitftten nicht wahrzunehmen, doch soil nach Angabe des Pat. eine 
allgemeine Abmagerung der Gliedmassen erfolgt sein. In der Tat ist die 
Muskalatar matsch, auch das Fettpolster ilberall stark geschwanden and 
die Haat l&sst sich in starken Fatten aufheben. Passive Beagung and 
Streckung des rechten Ellbogens begegnet einem spastischen Widerstand, 
auch ist die Streckung schmerzhaft; dies ist die Ursache, dass der Kranke 
diesen Arm in Beugestellung halt und in der Schlinge tragt. Auch die 
Unterextremitat derselben Seite zeigt einen, wenn auch geringeren Spas¬ 
mus. Thorax etwas abgeflacht, dem Sternum entsprechend vertieft (An- 
deutung von thorax en bateau). Grobe Kraft der Unterextremitftten herab- 
gesetzt, besonders der rechten. Der Gang schwerfailig, das rechte Bein 
wird etwas nachgeschleppt. Auch die Fosse sind wie die Hande kQhl, die 
Sohlen desgleichen cyanotisch. Dies entspricht der auffallenden Hypo- 
thermie, welche sich beispielsweise gestern und heute zwischen 34,7° C. 
(18. III. 6 Uhr morgens) und 35,9 0 C. (17. III. 2 Uhr nachm.) bewegte. 
Dabei hat Pat. seit .Tanner ein standiges Warmegeftthl, so dass 
er — trotz sehr mangelhafter Nahrungsaufnahme — ohne Decke 
im Bette liegt. 

Die elektrische Prtlfung zeigt an den Oberextremitaten nirgends Ent- 
artungsreaktion. Sowohl die faradische als die galvaniscbe Erregbarkeit 
ist ttberall, wo Muskelsubstanz erbalten ist, prompt Selbst an Muskeln, 
wie an dem rechtsseitigen Extensor digit, commun., Extensor pollic. long., 
Adductor pollic. brev., Opponens digit minim., wo wegen starker Kon¬ 
traktur der Antagonisten ein direkter lokomotorischer Effekt durch elek¬ 
trische Reizung nicht zu bewirken ist, ftthlt und sieht man am Musket- 
baucb, bez. an der Sehne die prompte Reaktion. 

Veranderungen mehr quantitativer Art fanden sich an den kurzen 
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HandmnskelD. Keine faradiscbe Reaktion zeigten: M. abductor und 
opponens digit, minim, sin.; ferner Interosseus II et III dext., sowie In¬ 
terosseus. I, II, III et IV sin. Schwache, bez. trfige faradische 
Reaktion zeigten: M. abductor und adductor pollic. brev. sin.. Flexor 
digit, minim, sin. und Interosseus IV dext. Keine galvanische Rc- 
aktion zeigten: M. flexor pollic. brev. dext., Opponens digiti minim, 
dext. et sin., Interosseus II dext, Abductor et Flexor digiti minim, sin. 
Schwache, bez. tr&ge galvanische Reaktion zeigten: M. abduct, 
pollic. brev. dext. et sin., Flexor et Abductor digit, minim, dext., Flexor 
pollic. brev. sin., Interosseus III dext. und Interosseus I—III sin. 

Das Sprechen erfolgt langsam mit schwacher Stimme, doch zeigt der 
Kehlkopf nach der freundlichen Untersuchung des Herrn Kollegen Zoltan 
Lenard keine Lahmungserscheinungen, wohl aber sind Zungenwurzel und 
Rachen g&nzlich anfisthetisch und der Kehlkopf hypfistethisch. Um es gleich 
hier vorwegzunehmen, fehlt auch der Rachenreflex vollst&ndig. 

Auch die Nackenmuskulatur ist, schwach; Beugung des Kopfes nach 
rfickwfirts, sowie Drehung nach rechts ist schwach, wahrend sie nach 
links besser erfolgt und Beugung des Kopfes nach vorn ziemlich gut ist. 

Reflexe: Conjunktivalreflex auf beiden Augen abgeschw&cht. Facialis- 
phfinomen nicht vorhanden. Biceps-, Triceps-, Periostreflexe am Unterarm, 
die Sehnenreflexe fiber dem Handgelenk fehlen beiderseits. Epigastrischer 
Reflex beiderseits schwach; meso- und hypogastrischer Reflex rechts schwacher 
als links. Kniephanomene stark gesteigert, r. > 1., Achillessehnenreflexe 
lebbaft, doch weder Fussklonus noch Babinskisches Zeichen; Sohlen- 
reflexe sehr lebhaft, Adduktorreflex beiderseits gesteigert (auslOsbar be- 
sonders von der Kniescheibe aus, nicht aber von der Patellarsehne, 
schwficher von der Tibia, dem Malleolus int. und der medialen Fussflache). 
Kremasterreflex rechts nicht auslflsbar, links schwach. Hoden nicht druck- 
schmerzliaft. 

Interessant sind die Sensibilitatsverhaltnisse, wie die beifolgenden 
Schemata zeigen: Es besteht Anasthesie (s. Fig. 3 und 4) auf der ganzen 
rechten Kopf-, Hals- und Rumpfhalfte, ferner auf der Vorderflache des 
rechten Oberschenkels bis unterhalb der Kniescheibe. Von hier abwarts 
Hypasthesie. Letztere besteht auch auf der ganzen Hinterflache der 
Unterextremitfit, angefangen von der Glutaalfalte, und zwar ist die Ab- 
nahme der Tastempflndung am Oberschenkel starker als am Unterschenkel 
und Fuss. 

Die ganze linke behaarte Kopfhaut ist hypasthetisch samt der linken 
Stirnhalfte; hier greift sogar von der anfisthetischen rechten Stirnhaifte 
ein etwa 2 Querfinger breiter Streifen herfiber bis nahe zur Schlafe. 
Linke Wange und Kinn sind frei. Linke Rumpfhalfte sowohl vorn als 
hinten hypasthetisch. Die Hypasthesie hinten ist starker ausgesprochen 
im oberen Drittel und nimmt die Tastempflndung bis zur Gluatalfalte stetig 
zu. Auf der linken Unterextremitat vorn nimmt die Hypasthesie gradatim 
von oben nach unten ab, um am Fussrficken normaler Empfindung Platz 
zu machen. 

Hinten zeigen beide Unterextremitaten in ganz symmetrischer Weise 
eine ebenfalls von den Glutfialfalten bis nach unten abnehmende Hypas¬ 
thesie. Beide Oberextremitaten sind anasthetisch mit Ausnahme eines 
schmalen Streifens an der Aussenseite des linken Ober- und Vorderarms, 
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der nur hypasthetisch ist (ungefahr entsprechend dem 5.-7. Cervikal- 
segment). 

Der Penis ist auf der rechten Halfte anasthetisch, auf der linken, 
sowie das ganze Scrotum hypasthetisch. 

Was die Schmerzempfindung anlangt (Fig. 5 und 6 ), so zeigen 
deren StOrungen an Kopf und Hals dieselben Verhaltnisse, sowohl extensiv 
als intensiv, wie die der Tastempfindung. Der Rumpf ist vorn analgetisch 



Anasthesie. .Hypasthesie. 

Fig. 3. Fig. 4. 


bis zur Hohe des Nabels, von hier abwarts hypalgetisch, und von der 
Hdhe der Darmbeinkamme bis zu den Unterschenkeln ist die Schmerz¬ 
empfindung normal. 

Analgetisch sind ferner die 2 oberen Drittel des RQckens, die Hinter- 
flache der Oberschenkel, die Unterschenkel sowohl vorn als hinten, sowie 
die ganzen Oberextremitaten. Normale Schmerzempfindung zeigen die 
Glutaalgegenden sowie die FOsse im ganzen. (Die Dissoziation ist besonders 
auffallig fftr die rechte Unterbauchgegend und die Vorderflache des rechten 
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Oberschenkels, welche ganzlich anasthetisch sind bei wohlerhaltener Schmerz- 
empfindung). Die rechte Penishalfte ist hypalgetisch, die linke analgetisch, 
wahrend das Scrotum normale Schmerzempfindung zeigt. 

Was die sichtbaren Schleimhaute anlangt, so sind die Conjunctiva 
bulbi und palpebrarum, sowie die Nasenschleimhaute beiderseits, die rechte 
Halfte der Lippen, die Zungen- und Wangenschleimhaut anasthetisch. 



Analgesie. 

Hypalgesie. 

Fig. 5. Fig. 6. 


Analgetisch sind die Conjunctivae beider Augcn, mit Ausnahme der des 
linken Oberlides, ferner ist analgetisch die Schleimhaut der linken Nasen- 
hohle, die rechte Halfte der Oberlippe und die rechte Wangenschleimhaut 
sowie die ganze Zunge. 

Die Warmeempfinduug (Fig. 7 und 8) ist aufgehoben auf der 
behaarten Kopfhaut. Thermohypasthetisch ist die rechte Gesichts- 
halfte, wahrend die linke Gesiehtshalfte normale Warmeempfindung zeigt. 
Thermanasthetisch sind ferner der ganze Hals, die Brust vorn bis 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenbeilkunde. 40. Bd. 29 
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ungefhhr zum Niveau des Rippenbogens; von hier bis zur Inguinalgegend 
bestebt Thermohypfisthesie. Thermanasthetisch ist die Vorder- 
fliiche beider Oberscbenkel, die derUuterschenkel ist thermhypasthetisck, 
wahrend die Fftsse, sowohl Dorsal- als Plantarflache, normale Warme- 
empfindung zeigen. Am Rftcken in dessen rechter Halfte bis zur Glutaal- 
falte Thermhypasthesie, in der linken Halfte bis zur Hflhe des Darm- 
beinkammes Thermanastbesie. Die Glutaalgegend ist auch hier therm- 




bypasthetisch. Die Hinterflaclie des rechten Ober- und Unterschenkels 
thermanasthetisch, die Gegend der Achillessehne zeigt schon etwas 
Warmeempfindung. Die Hinterflaclie des linken Ober- und Unterschenkels 
ist thermhypasthetisch. Die Oberextremitaten sind ganzlich therm¬ 
anasthetisch. — Auf der Vorderflache des Penis Thermanastbesie, 
auf der Hinterflache Thermhypasthesie, wahrend das Scrotum gute 
Warmeempfindung zeigt 
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Fehlen der Kalteempfindung (Kryanasthesie) zeigen die behaarte 
Kopfhaut, das gauze Gesicht, der gauze Hals, die Brust bis zur Hdhe des 
Processus xyphoideus sterni. Von bier bis etwa zweiquerfingerbreit unter 
den Nabel Kryhypftsthesie und von da bis zur Inguinalgegend normale 
Kalteempfindung. Der RQcken zeigt im oberen Drittel Kryanasthesie, 
von da bis zum Rippenbogen Kryhypasthesie und dann bis zur Glutial- 
falte normale Kalteempfindung. Die Oberextremitaten sind ganzlich kalte- 
unempfindlich, die Oberscbenkel vorn ebenfalls, hinten bis zum unteren 
Drittel. Die ganzen Untersckenkel sind kryhypasthetisch. Die Ftlsse 
sind durchaus ebenso kalte- wie warmeempfindlich. Auf der Vorderflache 
des Penis fehlt die Kalteempfindung, an der Hinterftache ist sie herab- 
gesetzt, am Scrotum gut erhalten. 

(Bemerkenswcrt ist die Dissoziation der Kalte- und Warmeempfindung 
in der linken Gesichtshalfte, wo die Warmeempfindung erbalten ist, die 
Kalteempfindung aber fehlt, ferner in der unteren Bauchgegend und an 
den Glutaen, wo umgekehrt die Kalteempfindung erhalten, die Warme¬ 
empfindung aber herabgesetzt ist.) 

Das DruckgefOhl zeigt dem Tastsinn parallel gehende Storungen. 

In alien Extremitaten fehlt die Lageempfindung sowie die Bewegungs- 
empfindung in den Gclenken. 

Das VibrationsgefQhl (Stimmgabel) fehlt auf der behaarten Kopf¬ 
haut, am Gesicht, hinten am Stamm, auf der rechten Crista ossis ilei, auf 
den Knochen der Unterextremitaten, doch ist es vorhanden vorn auf der 
linken 8. Rippe (fehlt aber schon auf der 2. u. 4. Rippe), sowie auf der 
linken Crista ossis ilei. 

Geruch fehlt beiderseits vollstandig, desgleichen Geschmaek 
fQr alle 4 Geschmacksarten und zwar sowohl auf den vorderen zwei 
Dritteln als auf den hinteren Drittel beider Zungenhalften (Bestreichen 
mit einer starken Chiniidosung der ganzen Zunge, des Gaumens, der Innen- 
flache der Lippen, des Bodens der Mundhohle ruft nicht die geringste 
Geschmacksempfindung hervor). Daher die vollstandige Anorexic, so dass 
der Kranke stets zum Essen ermuntert werden muss. 

Gelior. Die Taschenuhr wird rechts auf 45, links auf 40 cm Distanz 
gehort. Dieselbe wird nicht auf dem Scheitel, wolil aber auf den Scitcn- 
wandbeinen gehdrt und gut lateralisiert. Rinnc beiderseits positiv. Weber 
wird links lateralisiert. 

Gesicht. Linke Pupille etwas grosser als rechte, beide auf Licht, 
Accomodation und Konvergenz gut reagierend. (Auch bei den letzteren 
Reaktionen zeigt sicli ein Grossenunterschied im selben Sinne.) Starke 
Gesichtsfeldeinschrankung auf beiden Augen sowohl fQr Weiss als die 
Farben. Die Gesichtsfelder betragen fQr Weiss: Oben 34° (26 °) *), 

unten 30 (24), lateral 50(30). medial 36 (32). FQr Blau: Oben 20 (20), 

unten 9 (6), lateral 10 (17), medial 10 (IS). FQr Rot: Oben 25 (26), 

unten 16 (14), lateral 30 (24), medial 23 (21). Fur Grun: Oben 18 (IS), 

unten 12 (10), lateral 16 (14). medial 14 (12). Nadi Prof. W. Gold- 
zieher: Sehschftrfe beider Augen 5 / |0 . Augenhintergrund normal. 

Herz und Lungen zeigen normale Grenzen. Die Herztone Qber 
den grossen Gefassen etwas dumpf. Radialpuls 72 -), klein, schwach, 

1) Die eingeklammerten Zablcn beziehen sicli auf das linke Auge. 

2) Doch wurdc bei einer lriiheren Gelegenheit aucb 56 gezahlt. 
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arhythmisch. Respiration vesikul&r, auffallend verlangsamt, 8 in der 
Minute. 

Yon vasomotorischen Storungen ist oben schon dieHypothermie 
bei erhohtem Wftrmegeftthl erwahnt worden; hier ist noch eine massige 
Dermographie zu erwfthnen. Leichte Nadelstiche erzeugen auf der Brust 
umschriebene oder zusammenfliessende rote Flecken. Seit der Krankheit 
will er nicht geschwitzt haben. Die Haut zeigt eine auffallige Ern&hrungs- 
stdrung auf dem HandrOcken, wo sie stark atrophisch und runzelig ist 
Nach dem Essen ffthlt er 1—2 Stunden Magendrttcken. 

Stuhl- und Urinentleerung erschwert. Seitdem er im Krankenbause 
ist, hat er keine Erektionen gehabt. Ham normal. 

Standige Gemtttsdepression. 

Die ROntgendurchleucbtung sowie die Rdotgenphotographie lassen an 
der Hals- und oberen Brustwirbelsaule nichts Besonderes erkennen. 

Es handelt sich also hier um ein korperlich und geistig schwacb 
entwickeltes, von Kindheit auf krankliches, blutarmes Individuum mit 
mangelnder Libido sexualis, bei dem venerische Infektionen und Potus 
nicht stattgefunden haben. 1m 21. Lebensjahre fallt in seinem Benife 
als Kellner die leichte Ermndbarkeit auf. Doch erst im 25. Lebens¬ 
jahre treten entschiedene Krankheitserscheinungen auf in Form yon 
Nackenschmerzen, welche in die rechte Oberextremitat ausstrahlen mit 
gleichzeitiger Schwache derselben, worauf Oyanose der Hand und 
Kontraktur der Finger folgten. Kurz zusammengefasst besteht also 
flacher, nach hinten verbreiteter Schadel, Skoliose mit leichter An- 
deutung von Thorax en bateau; Parese der beiderseitigen Gesichts-, 
Kau-, Zungen- und Nackenmuskulatur, ferner Schwache der Ober- 
extremitaten mit Cyanose der Hande und Kontraktur der Finger, sowie 
auch Schwache der Unterextremitaten und Cyanose der Sohlen. Dabei 
Atrophie und fibrillares Zucken der Zunge, fibrillares Zucken in den 
Interosseis der rechten Hand und Muskelwogen in den Flexoren des 
rechten Vorderarms. Linker Facialis in seinen Mundzweigen schwacher 
als der rechte, dagegen ist die Schwache der Kaumuskulatur und der 
Extremitaten, desgleichen die Atrophie der Zunge rechts starker aus- 
gesprochen als links. Auch die Nackenmuskulatur zeigt rechts und 
links ein ungleiches Ergriffensein. Grobschlagiger Tremor der rechten 
Hand. Spasmus der rechten Ober-, weniger der Unterextremitat. Auch 
besteht Parese der Schlundmuskulatur. Das Sprechen erfolgt langsam 
mit leiser Stimme. Trophoneurotische Storungen an der rechten Ohr- 
muschel (Impetigo), im linken ausseren Gehdrgang (Otitis ulcerosa 
externa) und scbmerzlose Panaritien am rechten Zeigefinger und linkeu 
Daumen. Abschwachung der Conjunktivalreflexe, Aufgehobensein der 
Gaumenreflexe und Reflexe der Oberextremitaten, Steigerung der 
Patellar-, Achillessehnen- und Sohlenreflexe, Herabsetzung des rechten 
meso- und hypogastrischen Reflexes, Fehlen des rechten und Schwache 
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des linken Hodenreflexes. Beide Hoden ermangeln der Druckschmerz- 
haftigkeit. Ausgedebnte Storungen der Tast-, Schmerz-, Warme- und 
Kalteempfindung mit stellenweiser Dissoziation einerseits der Tast- und 
der Scbmerzempfindung, andererseits der Warme- und der Kalteempfin¬ 
dung. Dabei Andeutung einer dem 5.—7. Cervikalsegment entsprehen- 
den Sensibilitatsstorung (des Tastsinnes) auf der linken Oberextremitat. 
Auch die Conjunctivae, die Schleimhaute beider Nasenhohlen, der 
Mundhohle, des Rachens und Keblkopfes nebmen teil an diesen 
sensibleu Storungen. Das Druckgefiibl zeigt dem Tastsinn parallele 
Storungen, Feblen der Lage- und Bewegungsempfindung, sowie ausge¬ 
debnte Storungen des Vibrationsgefuhls, ferner vollstandiger Ausfall 
der Gerucbs- und Gescbmacksempfindung (letztere auch auf das hintere 
Drittel der Zunge und auf den ganzen Gaumen sich erstreckend). Die 
Knochenleitung etwas abgestumpft, die Sehscharfe auf die Halfte her- 
abgesetzt, starke Gesichtsfeldeinschrankung auf beiden Augen sowobl 
fur Weiss als Farben, rechtsseitige Sympathicuslasion, indem die rechte 
Pupille etwas enger ist als die linke bei gut erbaltenen Reaktionen. 
Storung der Herzaktion (zeitweilig Bradykardie) bei schwachem, 
kleinen, arhythmiscben Puls, Verlangsamung der Respiration, Hypo- 
thermie, KQble der distalen Teile der Extremitaten bei subjektiv stark 
erbohtem Warmegeftthl. Herabsetzung der Schweisssekretion, schwere 
Anorexie, MagendrQcken nach dem Essen, andauernde Gernuts- 
depression. 

Als besonders bemerkenswert will ich hier die Disso¬ 
ziation in der Tast- und Scbmerzempfindung auf der Unter- 
bauchgegend und Vorderflache des Oberschenkels rechter- 
seits hervorheben, wo bei erhaltener Schmerzempfindung 
die Tastempfindung aufgehoben ist, also sich ein der Regel 
entgegengesetztes Verbalten zeigt, desgleichen die Disso¬ 
ziation der Warme- und Kalteempfindung, so dass auf der 
linken Gesichtshalfte die Warmeempfindung, auf der Unter- 
baucbgegend und den Glutaen dagegen die Kalteempfindung 
aufgehoben ist. Nicht minder interessant sind die Storungen 
der Warmebildung, indem bei bestehender Hypothermie, 
Kfihle der distalen Teile der Extremitaten ein standiges 
subjektives WarmegefUbl besteht, trotz mangelbafter Nah- 
rungsaufnabme. Auch in diesem Falle zeigt sich ein Vorwiegen 
der Erscheinungen auf der einen, und zwar hier auf der rechten Seite 
(Zungenatropbie, Parese der Kau- und Nackenmuskulatur, spastische 
Lahmung der Extremitaten, Lasion des Halssympathicus, Anasthesie). 

Von Krankheitsformen, welche in differentialdiagnostischer Be- 
ziebung Oder als Kombination mit der Syringomyelie in Betracht 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



432 


Donath 


Digitized by 


kommen konnten, mochte ich hier nur die Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica Charcots hervorheben. Bekanntlich kann die Unter- 
scheidung beider mitunter unuberwindliche Schwierigkeiten bereiten, 
und obendrein konnen sich sogar beide miteinander kombinieren, wie 
besonders die Arbeiten von Rosenblath, Francotte und Schmaus 
lehren. 

Hier mochte ich nur so viel sagen, dass mit der Annahme einer 
blossen Pachymeningitis die beiderseitige Parese der Faciales und 
Kaumuskulatur, das Aufgehobensein des Geschmacks und Geruchs 
nicht zu erklaren ware, dagegen ist eine Kombination beider mit 
Sicherheit nicht auszuschliessen. 

Da die Pachymeningitis haufig luetischen Ursprunges ist, wurden 
intramuskulare Sublimatinjektionen (zusammen 0,30 g) und Jodkalium 
versucht. Dieser Versuch schien auch dann angezeigt, wenn es sich 
um keine Lues handelt — was ja in diesem Fall, wo sich keine Ge- 
legenheit zur Infektion ergeben hatte und auch die Wassermann- 
sche Reaktion negativ ausfiel, hochst wahrscheinlich war —, denn es 
konnten diese Mittel als Resorbentia zur Geltung kommen. Leider 
ohne Resultat! Auch die in neuerer Zeit gegen diese Zustande empfoh- 
lene Rontgenbestrablung wurde vergeblich angewendet. 

Unter zunehmendem Krafteverfall, hochgradiger Abmagerung und 
Blutarmut verschlimmerte sich stetig der Zustand des Kranken, wah- 
rend die Cyanose an den Handen eher abgenommen hatte. In der 
letzten Zeit zeigte sich hie und da halluzinatorische Verwirrtbeit, welche 
wohl als Inanitionsdelirium aufgefasst werden musste. Exitus den 
11. September 1909. Aus der am nachsten Tage von Herrn Kollegen 
Bela Entz, Assistenten der 1. patholog.-anatomischen Lehrkanzel, 
vorgenommenen Obduktion hebe ich folgende Befuude hervor: 

Entsprechend dem Atlas und Epistropheus ist die Dura in der 
Ausdehnung eines Kreuzerstnckes mit dem Periost stark verklebt. 
Das Rfickenmark in der Gegend der Cervikalschwellung etwas einge- 
snnken, was sich ungefahr von der 2.—9. Wurzel verfolgen lasst 
An der breitesten Stelle in der Hbhe der 5.—6. Wurzel zeigt das 
Riickenmark einen Querdurchraesser von 2 cm, wahrend derselbe in 
der Hohe der 1. Wurzel 1,5. in der Mitte des Dorsalteils 1,2—1,3 
und an der Lumbalanschwellung 1,2 cm betragt; gleichzeitig ist der 
Cervikalteil weniger konsistent. Die Wurzeln sind weiss, doch etwas 
verdiinnt. Die weisse Substanz des Riickenmarks stark erweicht, uberall 
auf der Schnittflache hervorquellend. Im Lumbalteil ist bei gut ge- 
zeichneten Vorder- und Hinterhornern der Zentralkanal etwas einge- 
sunken. lm Dorsalteil, entsprechend der 11. Dorsalwurzel, prasentiert 
sich neben dem Zentralkanal ein grau durchscheinender, konsistenter 
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Pfropf von etwa 3 mm Breite und 1 mm Dicke, welcher beiderseits die 
grauen Vorderhomer verschoben und flach gedrflckt hat und durch 
eine ungefahr 0,5 mm dicke Schicht weisser Substanz vom grauen 
Vorderhorn getrennt ist — Weiter hinauf, in der Hohe der 7. Dorsal- 
wurzel, eine ahnlich gelagerte 3 mm breite und 2 mm dicke Gewebs- 
masse. — In der Gegend der 2. Dorsalwurzel ist die weisse Substanz 
des Biickenmarks ganzlich zerstort und von den grauen Vorder- und 
Hinterhornem ist nur noch die vorderste Spitze der Vorderhomer 
erkennbar, und dringt die Gewebsmasse in der Gestalt eines liegenden 
C auch in die Hinterhomer ein und nimmt fast den balben Durch- 
messer (7 mm) des Ruckenmarks (15 mm) ein. — In der Hohe der 
3. Cervikalwurzel ist die Gewebsmasse vom Vorderhorn gut zu unter- 
scheiden, aber das Hinterhom wird von ihr ganzlich eingenommen. 
In der Gegend des Zentralkanals greift die im Querschnitt 2x1 mm 
betragende Masse bis auf 3 mm zum Sulcus longitudinalis posterior, 
wo sie in Mobnkomgrosse endet, wahrend sie zu beiden Seiten neben 
den grauen Hinterhornem bis zur Stelle der hinteren Wurzeln an die 
Oberflache sich fortsetzt. 

Im verlangerten Mark, zwischen Olive und Pyramide, besonders 
auf der rechten Seite, ist der Rest der Gewebsmasse in Form eines 
sichelartig gekrammten 0,5 mm, breiten Streifens erkennbar, welcher 
mit einem dunnen Stiel dem Sulcus medianus bis zur Mitte des ver¬ 
langerten Marks folgt. 

Epikrise: Syringomyelia; Gliosis centralis medullae spinalis et 
medullae oblongatae; Atrophia, Anaemia universalis; Catarrhus bron- 
chialis diffusus cum atelectasia lobi inferioris pulmonis dextri. 

Es wurde also die Diagnose durch die Autopsie vollauf bestatigt 
und durch die Bezeichnung: „Syringomyelo-bulbie“ sollte der ascen- 
dierende Verlauf zum Ausdruck gebracht werden. 

Die histologische Untersuchung, welche ich gleichfalls Herrn 
Dr. Entz verdanke, ergab Folgendes: 

Entsprechend den makroskopischen Veranderungen findet sich im 
Dorsalmark an der Stelle des Zentralkanals, sowie der vorderen und 
hinteren Kommissur eine ovale Gewebsmasse. Aber schon bei geringer 
Vergrosserung zeigt sich, dass derselbe nur verschoben ist, und zwar auf 
die linke Seite zum Ursprung des linken Homs, wo er als ein mit 
etwas unregelmassig gestaltetem Zylinderepithel ausgekleideter, enger 
Kanal ziemlich gut zu erkennen ist. Die ovale, neugebildete Gewebs¬ 
masse aber, welche scheinbar symmetrisch neben dem Zentralkanal 
gelagert ist, befindet sich rechts von dem exzentrisch gelegenen Zen¬ 
tralkanal. Die pfropfartige Gewebsmasse besteht fast ganzlich aus 
gleichmassigen, kleinen ovalen oder rundlichen Kernen, ungefahr von 
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der Grosse ernes roten Blutkorperchens, sowie aus einem dicbten 
Geflecht dunner Faden. Auf den Schnitten ist zwischen diesen Faden 
und den Kernen ein entscbiedener Zusammenbang nicbt zu erkennen, 
da aber die sehr feinen Faden sich zu einem ganz ungeordneten, 
dicbten, filzartigen Gewebe verflecbten und sich nach van Gieson 
intensiv gelb farben, so ist die Glianatnr dieses Neugebildes nicbt zu 
bezweifeln. Als Nervenfasern konnen diese Faden nicht angesprochen 
werden und zwar wegen ihrer Feinheit und eigentlimlichen Anordnung, 
desgleicben nicbt als Bindegewebsfasern, weil sie einen unregelmassigen 
Verlauf zeigen und sich gelb farben. Obgleich die Fasern des Glia- 
gewebes sich ohne scharfe Grenze mit den Gliafasern der grauen 
Riickenmarkssubstanz verflechten, so ist doch diese Glianeubildung 
von der Riickenmarkssubstanz abgrenzbar, weil an den Randera die 
Zellkerne dichter gereibt sind und ferner an der Grenze zwischen 
Gliamasse und grauer Riickenmarkssubstanz dickwandige Blutgefasse 
in dichtem Kranze angeordnet sind. Ubrigens finden sich auch in der 
Gliamasse ziemlich haufig diinnwandige Kapillaren, deren diinne En- 
dothel- und aussere Bindegewebswand durch die rote Farbung sich 
scharf von den Gliafaden unterscheidet. Hie und da sieht man auch 
mit Blutfarbstoffkornchen beladene Wanderzellen, welche durch die 
verschieden grossen und unregelmassig gestalteten Pigmentschollen 
sofort in die Augen fallen. Um den Zentralkanal sind die Gliazellen 
etwas dichter gehauft. Nirgends sind im Praparat solche Zylinder- 
zellen zu finden, welche denen des Ependyms des Zentralkanals gleichen 
wiirden. Die Gliafaserung ist in der Mitte dieser geschwulstartigen 
Zellenmasse um die Kapillaren wohl etwas aufgelockert, aber ein Zer- 
fall ist in diesen Partien nicht wahrzunehmen. In den Hinterhornern 
ist das Protoplasma der Nervenzellen ganz homogen geworden, die 
Granulieruug ist nicht wahrzunehmen, stellenweise enthalten sie kleinere 
oder grossere Vakuolen. An den Nervenfasern ist mit Weigert- oder • 
Kultschitzki-Wo 11e rs-Farbung eine Degeneration nicht nachzuweisen. 
Auch die Markhiillen in der vorderen und hinteren Kommissur farben 
sich. Degeneration ist nur in der Lissauerscheu Zone wahrzunehmen. 

lm oberen Dorsalmark ist die Stelle des Zentralkanals nicht mit 
Bestimmtheit anzugeben. Vom Gliagewebe befinden sich nur nach 
links oder ruckwarts einige grossere Zellen, welche vielleicht vom 
Ependym des Zentralkanals riihren konnten. fjbrigens verbalt sich 
der die Stelle des Zentralkanals, sowie der vorderen und hinteren 
grauen Kommissur einnehmende zentrale Gliapfropf gerade so wie im 
unteren Dorsalmark. Doch befindet sich hier ausser diesem verhalt- 
nismassig kleinen Gliaherd in der rechten Halfte des Riickenmarks. 
entsprechend der ganzen Ausdehnung der grauen Substanz, ein "balb- 
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in Leipzig. Druck von Richard Hahn (H. Otto) in Leipzig. 
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mondfarbiger Gliaberd, welcher ebenso wie die zentrale Gliamasse aus 
ovalen Zellkernen und einem feinen Netzwerk von Gliafaden besteht. 
Diese grosse Gliamasse ist aber in der Mitte zerfallen und hier be- 
findet. sich ein — auf den Schnitten leer erscheinender — scbmaler 
sichelformiger Spalt. Eine ungewohnte und bei der Syringomyelie 
ziemlich selten beobachtete Erscheinung ist, dass der Spalt durcb eine 
ziemlich dicke, faserige, bindegewebige Membran vom Gliagewebe 
abgegrenzt wird. Von der grauen Rtickenmarkssubstanz ist nur im 
Yorderborn ein schmaler, peripherer Streifen iibrig geblieben, der kaum 
nocb ein paar kleine Ganglienzellen enthalt, welche ein homogenes 
Protoplasma oder Vakuolenbildung zeigen. Vom Hinterhorn aber ist 
iiberhaupt nichts zu erkennen. Die graue Snbstanz hier zeigt keine 
Degeneration. 

Am Cervikalmark aufwarts ist diese Hohlenbildung iiberall zu 
verfolgen und zeigt die in der makroskopischen Beschreibung geschil- 
derte Verteilung. Wie die Praparate zeigen, verbreitet sie sich hier 
von der Gegend des Zentralkanals nach beiden Seiten in die graue 
SubstaDZ. In der Oblongata verhalt sich die Gliosis gleichfall9 so, wie 
sie sich dem freien Auge prasentiert hatte. 

Der histologische Befund ergibt also eine Gliosis, welche neben dem 
Zentralkanal ihren Ausgangspunkt genommen hat, nach aufwarts sich 
ausbreitend immer grosser wird in die graue Substanz eindringt, und 
welche offenbar durch nachtraglichen Zerfall zur Hohlenbildung ge- 
fiihrt hat. 


Erkl&rnng der Abbildungen auf Tafel Y.VI. 

Figurl. Schnitt aus dem Cervikalmark (3. Cervikalwurzel). Die zentrale 
Gliosis erstreckt sich quer in die Seitenteile der grauen Substanz und in die 
Hinterhorner. Die Gliamasse ist in der Mitte in Form eines Querspaltes zer¬ 
fallen. 

Figur 2. Schnitt aus dem oberen Dorsalmark (2. Dorsalwurzel). Die 
Gliosis nimmt die Gegend des Zentralkanals ein und davon unabhangig die 
8telle der rechtsseitigen Horner, und inmitten der letzteren sieht man auch 
den durch den Zerfall entstandenen Querspalt. 

Figur 3. Schnitt in der Hohe des 10. Dorsalsegmentes. Die Gliosis be- 
schrankt sich noch ausschliesslich auf die Gegend des Zentralkanals. 

Figur 4. 11. Dorsalsegment. Beginn der Gewebsneubildung in der 

Gegend des Zentralkanals. 
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Aus dem pathoL-anatom. Universitatsinstitute (Vorstand: Hofr. Prof. 
Weichselbaum) und dem Karolinen-Kinderspitale (dirig. Primararzt: 

Doz. Dr. Knopfelmacher) in Wien. 

Zur diffasen Hirn-Mckenmarksklerose im Kindesalter. 

Von 

Dr. Walther Haberfeld und Dr. Fritz Spieler. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Sklerosierende Prozesse des Zentralnervensy stems spielen in der 
Neuropathologie des Kindesalters eine wichtige Rolle, die sich aus der 
„eigentumlichen Neigung** des kindlichen Zentralnervensystems erklart, 
„auf Krankheitsprozesse mit einer Sklerosierung zu reagieren" (Zap- 
pert). Ihre Atiologie und Pathogenese, daher auch ihre nosologische 
Bedeutung kann eine ganz verschiedenartige sein und ist noch viel- 
fach dunkel und strittig. Aber auch ihre pathologische Anatomie, die 
noch am ehesten eine gewisse Zusammengehorigkeit dieser Prozesse 
bedingt, weist noch manche Unklarheiten, manche Lucken auf. Um 
so notwendiger erscheint das eingehende Studium dieser Krankheits¬ 
prozesse, das wohl nur an der Hand geeigneter, besonders typischer 
und trotz nosologischer Verschiedenheiten unter einander vergleich- 
barer Falle Erfolg yerspricht. 

Wir hatten im Karolinen-Kinderspital Gelegenheit, zwei sol- 
cher Falle klinisch zu beobachten und pathologisch-anatomisch genau 
zu untersuchen, und glauben, dass dieselben nach beiden Richtungen 
hin genugend interessantes Material bieten, um aus ihrer eingehenden 
Besprechung vielleicht einiges zur Klarung der angedeuteten Streit- 
fragen beizutragen. 

Der erste der beiden Falle stellt ein klassisches Beispiel jener 
Erkrankung dar, die heute dank den Arbeiten Heubners, v. Strum- 
pells, H. Weiss’, y. Frankl-Hochwarts u. a. unter dem Xamen 
diffuse Hirn-Ruckenmarksklerose ein, wenigstens klinisch, ziem- 
lich gut charakterisiertes Krankheitsbild reprasentiert. Der Fall ist 
wertvoll nicht nur durch seinen ganz besonders typischen und gut 
ausgepragten klinischen Symptomenkomplex, sondern auch durch die 
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selten reichliche Ausbeute ausgedehntester und hocbgradigster histo- 
logischer Veranderungen. 

Der 2. Fall ist nosologisch von dem ersten sicherlich grundver- 
schieden, trotzdem auch hier die Obduktion — wenigstens makrosko- 
pisch und physikalisch — den Befund einer diffusen Hirnsklerose er- 
gab. Es handelt sich bier eigentlich um einen zufalligen Befund ge- 
legentlich der Obduktion eines bereditar-luetischen Idioten. Sklerosie- 
rende Prozesse sind nun allerdings kein ungewobnlicher Befund in 
Idiotengehirnen. Allein in unserem Falle entspracben die kaum nen- 
nenswerten bistologiscben Hirnveranderungen ganz und gar nicbt dem 
makroskopisch als diffuse Sklerose imponierenden Obduktionsbild und 
diesbeztiglich bestebt wobl eine gewisse nicbt uninteressante Analogie 
zu den negativen Obduktionsbefunden bei der Pseudosklerose 
(W estphal). 

Wir wollen zunachst die Krankengeschichten, Obduktions- und 
bistologiscben Befuhde der beiden Falle wiedergeben, um dieselben 
dann nochmals kurz zusammenzufassen und eingebender zu besprechen. 

Fall 1 . Rudolf M., 7 Jahre alt, aufgenommen am 7. November 1908, 
gestorben am 31. Mai 1909. 

Die Anamnese vom 7. XI. 1908 ergibt: Pat. ist das siebente von 
11 Kindern. Die Eltern sind nach ihrer Angabe vollkommen gesund, 
negieren Potus und Nikotinabusus, sowie Lues. Von den 10 Geschwistern 
des Pat. starben 3, und zwar das erste Kind im Alter von 3 Tagen unter 
Konvulsionen („Fraisen“), das zweite mit 8 V 2 Jahren an einer — der des 
Pat. angeblich ganz ahnlich verlaufenen — Krankheit, das dritte 
Kind im Alter von 10 Monaten an Pneumonie nach Masern. Vor ca. 8 Jahren 
erkrankten 4 Geschwister des Pat. ziemlich gleichzeitig an Alopecia 
areata, derzufolge eines dieser Geschwister (ein 12 j&br. M&dchen) noch 
gegenw&rtig fast vollkommen kahl ist. Die beiden letzten Gravidit&ten 
(die 12. und 13.) der Mutter des Pat. endeten mit Abortus. Das Kind 
einer Schwester der Mutter soil schwachsinnig sein. Sonst angeblich 
keine Nervenkrankheiten in der Familie. •— Nach Angabe der Mutter er- 
folgte die Geburt des Patienten selbst vollst&ndig normal, sie stillte ihn 
durch 9 Monate; mit elf Monaten lernte er gehen, desgleichen rechtzeitig 
sprechen; im Alter von 4 Wochen machte das Kind angeblich eine Lungen- 
entzflndung durch, mit 3 Jahren Yaricellen, mit 6 Jahren Parotitis epidemics 
und Morbillen mit konsecutivem, 6 Wochen anhaltendem „Lungenkatarrh“. 
Seither, bis Ostern vorigen Jahres, angeblich vollst&ndig gesund, sowohl 
geistig als kbrperlich durchaus normal. Um die genannte Zeit stellten 
sich zun&chst 6 Wochen lang anhaltende Augenmuskel- und SehstOrungen 
bei dem Kinde ein (auf seinem Wege benndliche Gegenst&nde bemerkte 
er erst im letzten Moment). Gleichzeitig litt er, namentlich des Nachts, 
an hftufigen von allgemeinen Schweissausbrttchen begleiteten Kopfschmerzen; 
er wurde auffallend ruhig und teilnahmslos, spielte nicht mehr wie 
vordem, sprach immer weniger. Namentlich in der Schule, wo er irtther 
recht gute Fortschritte geraacht hatte, war das Nachlassen seiner Auf- 
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merksamkeit und seiner geistigen Fahigkeiten besonders anffallig. Vier 
Monate spater begannen sich Gehstflrungen einzustellen; der Knabe 
ging zunachst immer auf den Fussspitzen unter Nachsehleifen des Schwung- 
beines, und innerhalb weiterer 5 Wochen verschlimmerte sich sein Zustand 
derart, dass er schliesslich weder gehen noch sitzen konnte. Seither liegt 
Pat mit stets abnehmender aktiver Beweglichkeit zu Bette, lasst Stuhl 
und Urin unter sich, hat ganz zu sprechen aufgehOrt, verschluckt 
sich sehr oft beim Trinken, und die Speisen mhssen ihm bei der Nahrungs- 
aufnahme bis in den Rachen vorgeschoben werden. — Seit 3 Wochen 
leidet er an anscbeinend sehr schmerzhaften, von durchdringendeni Schreien 
und intensiver Gesichtsrdte begleiteten allgemeinen Streckkrampfen, die 
sich 1—2 mal taglich, meist nachts, einstellen; seinen Angehdrigen fiel 
bei ibm eine betrachtliche Zunahme des Schadelumfanges auf. 

Aus dem Status praesens bei der am 7. November 1908 erfolgten 
Spitalaufnahme des Patienten sei Folgendes hervorgehoben: 

FQr sein Alter grosser, gut genahrter und — entwickelter Knabe. Haut 
ziemlich dunkel pigmentiert. Starke universelle Schweisse, Dermographie, 
keine Odeme, geringe Cyanose der Wangen und Lippen. Der Knochenbau 
zeigt geringe Zeichen einer Qberstandenen Rachitis. Keine auffallenden 
DrQsenschwellungen, Temperatur 37,4—38,3 °, Puls 124, Pulswelle ziem¬ 
lich niedrig, Spannung subnormal, Respiration 32, etwas schnarchend, 
mit Zuhilfenahme der Auxilarmuskeln und Hebung des ganzen Thorax. 

S chad el mesocephal, symmetrisch, Tubera parietalia etwas vorgewdlbt, 
ausgepragte Hinterhauptsstufe. Schadelknochen hart, Nahte geschlossen. 
Nirgends Druck- und Klopfschmerzhaftigkeit des Schadeldaches; Gesicht 
normal geformt, Gaumen von normaler WOlbung, Ohren gross, symmetrisch. 
Schwere Zahnkaries und fOtide Stomatitis. 

Herz, Lunge und Abdominalorgane bis auf die Erscheinungen einer 
diffusen Bronchitis ohne Besonderheiten. 

Pupillen exzentrisch, oval, mit vertikalem Langsdurchmesser, die 
linke etwas weiter als die rechte, wenig ausgiebig und trage auf Licht 
reagierend. Konsensuelle Pupillenreaktion vorhanden. Sympathische Re- 
aktion wenig ausgepragt. Augenbewegungen nach alien Richtungen frei, 
teilweise dissoziiert Kein Nystagmus. Fundus normal. 

Facialis. Geringe Parese des rechten Mundfacialis. Die Zunge 
liegt symmetrisch in der MundhOhle, zeigt keine Atrophie, kein Zittern. 
Patient kann die Zunge rollen, aber nicht vorstrecken. Patient lasst 
zwischen die Lippen gebrachte Nahrungsbissen durcb schnappende Be- 
wegungen in den Mund hineinfalleu, wobei die Zunge doch ein wenig Qber 
die Zahnreihe vorgeschoben wird. Rachenreflex fehlend. Sonst ira Be- 
reiche der Hirnnerven nichts Abnormes. 

Obere Extremitaten: Stark hypertonisch. Aktiv werden Be- 
wegungen in alien Gelenken ausgefQhrt, jedoch ungeschickt und mit wenig 
Kraft; bei passiven Bewegungen zunehmender spastischer Widerstand. Bei 
Greifbewegungen tritt hochgradige Ataxie und ein gegen Ende der ge- 
wollten Bewegungen immer intensiver werdender Tremor (Intentions- 
treraor) zutage. 

Untere Extremitaten: Andauernd in hochgradig spastischer 
Streckstellung, die grosse Zehe fortwahrend hyperextendiert; die nur 
ausserst selten ausgeftthrten aktiven Bewegungen der unteren Extremitaten 
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gescheken ruckweise und ausfahrend, gegen passive Bewegungen zu- 
nehmend spastischer Widerstand, der sehr schwer zu ttberwinden ist 
(schwerer ads an den oberen Extremitaten). 

Muskelvolumen am ganzen Kbrper etwas reduziert, doch nirgends 
Atrophien. Erhbhte mechanische Mnskelerregbarkeit (Auftreten idiomus- 
kularer Wtllste bei Beklopfen der Muskeln). — Sensibilitat: Schmerz- 
empfindlichkeit Oberall vorhandeu, aber deutlich verlangsamt und herab- 
gesetzt; auf intensives Kneifen, Stechen und dgl. reagiert Patient mit 
verspateten, langsamen Abwehrbewegungen. Grober Teraperatursinn 
scheint vorhanden. Die Gbrigen Sensibilitatsqualitaten nicht prtifbar. 

Reflexe: Samtliche Sehnen- und Periostreflexe an den Extreraitaten 
beidcrseits hochgradig gesteigert; Patellar- und Fussklonus beider- 
seits; Babin ski beiderseits von den verschiedensten Hautstelleu dor 
Unterschenkel und Ffisse sehr leicht auslOsbar. 

Psyche und Motilitat: 

Hochgradige Apathie mit teilweise hochgradigerReizbarkeit wechselnd, 
vollkommene Aphasie, geringe Reaktion auf intensive Schall- und Gesichts- 
eindrflcke; bloss bier und da Spurcn psychischer Teilnakme an den Vor- 
gangen in der Umgebung. Patient liegt meist in Rflckenlage, macht aktiv 
nur wenig Bewegungen, hebt hie und da den Kopf und fQhrt mitunter 
durch Spasmen stark gehemmte, ruckweise vor sich gehende Bewegungen der 
Extremitaten aus; er macht haufig spontan Kau- und Schluckbewegungen 
und muss geradezu gefttttert werden, was bei dem langsamen Ablauf seines 
Kau- und Schluckaktes stets viel Zeit in Anspruch nimmt. Kein Regur- 
gitieren der Speisen durch die Nase. Pat. kann weder sitzen noch stehen 
Oder gehen; bei dem Versuche, ihn aufzustellen, gelangen die FGsse in hoch¬ 
gradige Equinovarusstellung unter Uberkreuzen der Beine. Patient lasst 
Stuhl und Urin unter sich, letzteren in haufigen, kleinen Miktionen, kein 
Harntraufeln. 

Die Lumbalpunktion ergibt unter massigem Drucke eiue wasser- 
klare FlGssigkeit, in der mikroskopisch fast gar keiue Zellen nachweisbar 
sind. Pirquetsche Cutanreaktion stark positiv. 

Wassermannsche Serumreaktion auf Lues beim Patienten selbst 
sowie bei seiner Mutter absolut negativ. 

Die ROntgenuntersuchung des Schadels (Doc. SchQller) ergibt 
ein in toto ziemlich dGnnes Cranium, aber keine Symptome von Druck- 
steigerung. — 

Decursus morbi. 9. Nov. 1908. Haufige Krampfanfall e von 
ca. 5 Minuteu langer Dauer, Beginu derselben mit lautem, durchdringen- 
dem Schreien, inteusiver Gesicbtsrote, darnach hochgradige tonische Krampfe 
der gesamten Korpermuskulatur (ahnlich einem Tetanus!), gegen Eude 
der Streckkr&mpfe SchOttelbewegungen in alien Extremitaten. 

13. Nov. Anfiille von stuudenlangem unartikulierten Schreien; auf 
Fragen deutet Patient heftigen Kopfschmerz an. — Bei dem Vorspreclien 
verschiedener Taufnamen nickt Patient; er lachelt, wenn sein Namen ge- 
nannt wird. Es gelingt durch Vorzeigen von Gegenstanden Ausserungen 
des VerstSndnisses bei ihm hervorzurufen. Er sucht sich hier und da 
durch Geberden verstaudlich zu maclien. Die Erwahnuug seiner Mutter 
ruft bei ihm Weinen hervor; fiberhaupt wird er nach kurzem misslaunig. 
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wenn er sieht, dass er trotz gewaltsamer Anstrengung nicht imstande ist, 
Worte hervorzubringen. 

3. Dez. Zunehmender psychischer Verfall; vollstandige Apathie, fast 
vollkommen negatives Verhalten gegen Licht- und SchalleimirQcke; auf 
Fragen sind keine Zeichen von Verstandnis zu erzieleu. Nahrungsaufnahme 
und Schluckcn noch mehr erschwert; hochgradige Abmagerung; Krampfe 
treten nicht auf. Meist passive Rttckenlage mit maximal extendierten und 
adduzierten Oberarraen, gebeugten Ellenbogen, die Hande zur Faust geballt. 

20. Dez. Wiederum Anfalle von stundenlangem Schreien. Kbrper- 
gewicht 17 kg gegenftber 20 kg bei der Aufnahme. Rasches Fortschreiten 
des kOrperlichen und geistigen Verfalles, so dass der Zustand des Patienten 
bei seiner Vorstellung in der pidiatrischen Sektion der Gesellschaft 



Fig. 1. 

R. M., 7 Jahre alt. Diffuse Hirn-Ruckenmarksklerose. 


ftir innere Medizin und Kinderheilkunde am 18. Februar 1909 von Dr. 
Spieler folgendermassen beschrieben werden konnte (vgl. Fig. 1. Photo- 
graphie). 

Der hochgradig abgemagerte Knabe mit dem typischen, eigentOmlich 
starren Gesichtsausdruck und hydrocephalem Schadel bietet gegenwartig 
das Bild schwersten psychischen Verfalles mit fast vollstandiger Aus- 
schaltung der Sinnenwelt. Er ist vollkommen aphasisch und liegt regungs- 
los in eigentUmlieher Kontrakturstellung — meist in Seitenlage —, die 
oberen Extremitaten an den Thorax gepresst, in den Ellbogengelenken 
spitzwinklig gebeugt, die Vorderarme proniert, die Hande fast maximal 
dorsalflektiert, zur Faust geballt, die Daumen krampfhaft eingeschlageu, 
die unteren Extremitaten in Httft- und Kniegelenken spitzwinkelig gebeugt 
und adduziert, die Ftlsse extrem plantarflektiert und supiniert, die grossen 
Zehen im Metatarsophalangealgelenk bis zur Subluxation hyperextendiert. 
Die Muskulatur zeigt schon in Ruhelage einen betrachtlichen Rigor, der 
durch jeden passiven Bewegungsversuch zu hochgradigen Spasmen gesteigert 
wird. Wahrend die Qbrigen Sinnesreize (intensive Licht-, Schall-, Geruchs- 
eindriicke etc.) beim Pat. keinerlei Reaktion mehr auszulbsen vermdgen, 
ist Schmerzempfindlichkeit noch vorhanden, wenn auch sehr verlangsamt. 
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Auf intensives Kneifen, Stechen u. dgl. reagiert er — wenn auch mit stark 
verspateter Reizleitung — durck ein langsam ansteigendes and ebenso 
trage und langsam ablaufendes, intensives Grimassieren, das von einem 
dnrchdringenden, lang gezogenen Brflllen begleitet ist 

Von jetzt ab macbt der kOrperliche Verfall und die Abmagerung des 
Pat. (bis auf 13 kg!) immer raschere Fortschritte. Noch immer zeitweise 
unartikuliertes, lang anhaltendes BrQllen, zeitweise heftige Schtittelbewegungen 
besonders im linken Arm. 

Schliesslich vom 22. Mai 1909 ab noch rapiderer Krafteverfall, schwere 
Stomatitis, multiple lobular-pneumoniscke Herde, hohes Fieber. Unter 
diesen Erscheinungen tritt am 31. Mai 1909 der Exitus letalis ein. 

Klinische Diagnose: Diffuse Hirn-ROckenmarksklerose, Hydroceph. 
chron. int., multiple Lobularpneumonien. 

Die von Prof. Stoerk vorgenommene Obduktion ergibt bezQglich 
desZentralnervensystemsFolgendes: Auf vertikal gelegten, parallelen Schnitten 
des Gehirns zeigt sich ein ungewOhnlich buntes Bild. Von der gleich- 
massig rosagefarbten Rinde hebt sich zunachst eine schmale, rein weisse 
Zone weisser Markmasse ab. Unmittelbar an diese angrenzend folgt ein 
sehr ausgedehntes Gebiet der Markmasse von grau durchscheinendem 
Aussehen, auffallend resistent anzufUhlen, an der Schnittflache ein 
wenig sich vorwOlbend. Nur an den basalen Abschnitten erleidet das Bild 
insofern eine Ver&nderung, als diese pathologisch beschaffene Markmasse 
von weisslichen Zfigen durchsetzt wird. Die nicht unbetrachtlich erweiterten 
Ventrikel zeigen eine hdchst ausgeprhgte Resistenz ihrer Innenflache, und 
auch hier fallt das eigen tOmliche durchscheineDde Aussehen auf. Die 
beschriebenen Veranderungen des weissen Marklagers sind auf das Gross- 
him beschrankt (Kleinhirn frei!). Das Rllckenmark erscheint in 
seinen hinteren Abschnitten stark verschmalert. Es lasst sich durch 
das ganze R&ckenmark beiderseits in symmetrischer Anordnung eine graue 
Degeneration der Seitenstrange erkennen. 

Die histologische Untersuchung des Zentralnervensystems wurde 
an z. T. in Alkohol, z. T. in Formalin und Mtlllerscher FlQssigkeit 
fixierten GewebsstOcken vorgenommen, zur Schnittfarbung Hamalaun-Eosin, 
sowie die Farbemethoden nach Pal-Weigert, van Gieson, Mallory und 
Nissl verwendet. Zur Gliadarstellung gelangte die Methode von Weigert, 
zur Darstellung der Degenerationsprodnkte' des nervflsen Gewebes (Fett- 
tropfen und FettkOrnchenzellen) die Methode nach Mar chi, bezw. Alt- 
mann zur Anwendung. 

Histologischer Befund. Gehirn. Die Hirnrinde zeigt in den 
zur Untersuchung gekommenen StQcken des Stirn- und Hinterhauptlappens 
recht wenig von der Norm abweichende Bilder; die einzelnen Schichten 
der Rinde sind nicht immer ganz deutlich unterscbeidbar, doch sind Zell- 
veranderungen in den Nissl-Praparaten nicht zu erkennen. Anders liegen 
die Verhaltnisse in dem Schlafelappen und den Zentralwindungen. 
Hier weist die Rinde einen fast vollkommenen Schwund der grossen Pyra- 
midenzellen und eine deutlicbe Verminderung der kleinen und mittelgrossen 
Pyramidenzellen auf. Die Tangentialfasern lassen eine deutliche Ver¬ 
minderung nicht erkennen. 

Schwerer und ausgedehnter sind die pathologischen Prozesse im Stirn- 
hirn. Es fallt hier die ganz enorme Vermehrung der Gliazellen 
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auf, welcke oft sehr deutlich die Form der Spiunenzellen mit zaklreicheu, 
langen Fasern zeigen, andererseits auch manchmal mebr atypische Formen 
aufweisen, wie man sie haufig in Gliomen zu seben bekommt: randstandiger 
Kern und reichliches Protoplasma. Ferner fallt der reichlicbe Gebalt des 
Markes an Fettkornchenzellen auf, die sich teils in den adventitiellen 
und perivaskularen Lymphraumen der manchmal stark vermehrten Gefasse 
vorfinden — wobei diese Raume oft ganz von ihnen ausgeffillt erscheinen —, 
teils in ebenso zahlreicher Mengc, oft in ganzen Haufen, im Marcki- 
praparate schon makroskopisch an der dunkeln Farbe erkenubar, im 
Nervengewebe selbst auf Wanderung begriflfen. Nebenbei sei bemerkt, 



Fig. 2. 

Die Abbildung entspricht einemTeile der Zentrahvindung. Behandlung nacli Alt- 
mann mit nachfolgender van Giesonfarbung. Schwaehe Vergr. Das eigent- 
liche Nervengewebe ist vollstandig zugrunde gegangeu. Man findet stark ge- 
wuchertes Stutzgewebe (s = Astrocyten, g = Gefasse [z. T. neugebildetj ; F = 
Fettkornchenzellen, teils in Wanderung, teils in den perivaskularen Lymph¬ 
raumen). 

dass an einer Stelle eine solche Fettkbrncheuzelle nicht nur Fetttropfchen, 
sondern auch einen ganz kleinen Acervulus aufweist. 

Am ausgesprocbensten sind diese Markveranderungen in der Zen- 
tralwindung (vgl. Fig. 2) und im Schlafelappen. Die Markstrahlung ist 
hier fast vollstandig zugrunde gegangen; bei der Markscheidenfarbung nacb 
Pal-Weigert bleibt das gesamte Mark dieser Teile ungefarbt, wabrend 
die an das Mark anstossenden Nervenfasern der Rinde durchwegs blau 
gefarbt erscheinen; die Nervendegeneration des Marks setzt gegenilber der 
Rinde geradezu mit einer scharfen Linie ab, so dass es den Anschein 
erweckt, als ob es sich urn ein ausschliessliches Befallensein des 
Markes handelte. An Stelle des Nervengewebes finden wir ein Gewebe, 
das aus zahlreicben Gliafasern (vielverzweigten Astrocyten), zahlreicheu 
Blutkapillaren und reichlicken Fettkornchenzellen besteht. 
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Im Stirnlappen ist dieser Prozess nicht so fortgeschritten; hier 
finden wir hingegen um die Gefesse starke entzflndliche Infiltration. 

Am wenigsten ausgeprSgt sind die histologischen Verfinderungen im 
Hin ter hauptslappen. 

Das Kleinhirn ist nur in ganz geringem MaBe von pathologischen 
Veranderungen betroffen. Die Rindenschichten lassen keine anorraalen 
Bilder erkennen; die einzelnen Zellformen, besonders auch die Purkinje- 
scken Zellen, sind auch im Nisslpr&parate anscheinend normal. Im Mark 
allerdings finden sich einzelne Verdichtungsprozesse; man sieht namlich 
stellenweise, namentlich entlang einigen Markstrahlen, deutlich vermehrtes 
Gliagewebe. 

Pons und Medulla oblongata. Hier ist ein fast vollstandiger 
Ausfall der beiden Pyramidenbahnen zu konstatieren; an ihrer Stelle 
finden wir ein sklerotisches Gliagewebe, das sparlich degenerierte Achsen- 
zylinder einschliesst; ausserdem sieht man FettkOrnchenzellen, besonders 
in den perivaskularen Lymphraumen. 

RQckenmark. Cervikalmark: Verbreiterung und Vermehrung der 
gli5sen Rindenschicht, ausgedehnte sklerotische Herde im Pyramiden- 
seitenstrang, SeitenstranggrundbQndel und zum Teil auch im Kleinhim- 
seitenstraug beiderseits. Die Pyramidenvorderstrangbahn der rechten Seite 
vollstandig sklerosiert, die der linken Seite in geringerem AusmaBe; auch 
die Hinterstrange zeigen Degeneration in ihren zentralen Partien. Die 
schwersten und ausgedehntesten Veranderungen sind in den Seitenstrangen. 
Im Bereich dieser Herde sind die Achsenzylinder grOsstenteils zugrunde 
gegangen, die Grundsubstanz der Herde hat eine kornige Beschaffenheit, 
die Markscheiden fehlen ganzlich; in der Peripherie der Herde einzelne 
Spinneuzellen. 

Die Ganglienzellen zeigen im grossen und ganzen normale Bilder, 
hie und da findel man das Protoplasma der Zellen gequollen und die 
zeutrale Tigerung fast vollstandig verschwunden. Die Gefasse sind sicht- 
lich vermehrt und erweitert, z. T. mit Blut strotzend erfQllt. Die peri¬ 
vaskularen und adventitiellen Lymphraume erweitert, mit grossen hellen 
Zelleu erfQllt, die sich bei der Osmiumbehandlung als Fettkdrnchen- 
zellen erweisen. Auch sonst findet man sparlich, namentlich an den 
Grenzen der sklerotischen Herde, einzelne feinste FettrOpfchen. Die 
Lymphraume allgemein stark erweitert. 

Dorsalmark: Der Prozess beschrankt sich ausschliesslich auf den 
ganzen Seitenstrang; hier sind es mehr grobe dichte sklerotische Strange, 
welche zwischen sich Achsenzylinder mit relativ gut erhaltenen, wenn auch 
gequollenen Markscheiden fassen. Auch hier finden sich Fettkbrnchenzellen. 

Im Lendenmark ist der Prozess zum grOsseren Teil abgeklungen, 
wohl aber sind noch immer im Bereiche der Seitenstrange Sklerosierungen 
zu bemerken. 

Fall 2. Olga H., zunachst mit 15 und 17 Monaten in ambulatorischer 
Behandlung (am 18. I. und 15. III. 1904 Amb.-Prot. Nr. 600); mit 
3 Jahren, am 23. VI. 1905, wegen schwerer Colicystitis ins Spital auf- 
genommen (Spit-Pr. Nr. 544/e 1905) und am 10. III. 1905 daselbst 
gestorben. 

Dc-uUche Zeitschrift f. Nervenheilkundc. -10. Bd. 30 
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Anamnese vom 18. I. 1904. Der Vater des Kindes ist augeblich 
vollsthndig gesund. Die Mutter hat einmal (vor 9 Jahreu) abortiert, litt 
vor 4 Jahren an einem Geschwtlr der rechten Unterlippe mit folgendem 
Exanthem am Stamm und wurde damals an der Klinik Kaposi mit grauer 
Salbe und innerlich mit Jod behandelt; seit 5 Monaten besteht bei ikr 
neuerlich ein Geschwtlr an der linken Unterlippe. — 

Die Geburt des Kindes verlief normal; es wurde durch 9 Monate an 
der Mutterbrust gestillt. Schnflffeln besteht seit der Geburt, Exanthem 
wurde nie beobachtet, niemals Kriimpfe. Seit dem 13. Lebensmonate 
schreit das Kind stets nach der Nahrungsaufnahme, ist auffallend blass. — 

Aus dem damaligen Status praesens sei Nachstehendes hervor- 
gehobcn: 

Guter .Ernahrungszustand. — Auffallende Blasse. — 

Schadelumfang 47 cm, Schadeldach stark gewblbt, stark vorspringende 
Tubera frontalia, parietalia und occipitalia. Grosse Fontanelle weit offen 
( r> / 4 cm). Schadelnahte (besonders Koronarnaht) weit klaffend, Kraniotabes 
am Hinterhaupt. Schadelvenen besonders in der Schlafen- und Stirngegend 
stark erweitert. Ilaarwuchs sparlich. Lidspalten mflssig weit, die unteren 
Lider bedecken z. T. die Bulbi. Strabismus convergens. Von den Zahnen 
sind erst 5 Schneidezahne durchgebrochen, koine Sattelnase, Leber und 
Milz massig vergrOssert. Sonst an den inneren Organen nichts Be- 
merkenswertes. 

Kiirperliche und geistige Entwicklung des Kindes stark im 
Rftckstand, idiotischer Habitus. Es kann den Kopf noch nicht halten, 
nicht frei sitzen, macht keinerlei Sprechversuche, stosst nur uuartikulierte 
Laute aus, isst olinc Unterschied alles, was ihm gereicht wird, verlangt 
nie von selbst nach Nahruug. 

2 Monate spater, am 15. III. 1904: Schadelumfang 47,5 cm, grosse 
Fontanelle noch weiter offen ( 6 / :> cm), vorgewolbt, Nahte unverandert. 
Behaarung reichlicher, 10 Zahne. Sonst Status idem. 

Erst nach 1 */ 4 Jahren — am 23. VI. 1905 — wurde das Kind — 
3 Woehen nach durchgomachter Morbillenerkrankung — hoclificbernd neuer¬ 
lich ins Spital gebraclit und aufgenommen. 

Jetzt. ergab der Status praesens auszugsweise Folgendes: 

Schlechter Ernahrungszustand, auffallende Blasse. Gewicht ;s kg, 
Korperlange 73 cm. Temperatur 39°. — Schadelumfang 50 cm, grosse 
Fontanelle noch offen, fur die Fingerkuppe einlegbar, kleine Fontanelle 
und Kahte geschlossen. Haupthaar reichlich. 

Augen: Strabismus convergens des rechten Auges; in der Mitte beider 
Corneae bei seitlicher Beleuchtung leiehte Trilbungen sichtbar. Fixiert 
werden vom Kinde nur auffallende Gegenstiinde. Pupillen mittel- und 
gleicliweit. prompt reagierend. 

Fundus: Papillen selir Mass, Gefiisse sehr eng (genuine Atrophie 
der Nn. nptici ? ?). Sonst im Bereiche der Ilirnnerven nichts Abnormes.— 
An der Wangensclileimhaut Soorbelag. 

Lungen-, Ilerz- und Ahdominalbefund oline Besonderheiten. 

Patellarreflexe sind auffallend gesteigert, Babinski beiderseits 
politic, krin Kernig. 
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Motilitat und psychisches Verhalten: Das Kind kann nicht 
einmal sitzen, gesebweige denn stehen Oder geben. Es liegt ansebeinend 
teilnahmslos in ROckenlage, macht aber anf starkere Reize Abwehrbe- 
wegnngen mit alien Extremitaten, schreit viel, muss gefttttert werden, 
reagiert nur auf intensive Schall- und LichteindrOcke. Zeigt deutlich idio- 
tischen Habitus. 

Lumbalpunktion ergibt klare Flllssigkeit. 

Urinuntersucbung (chemisch, mikroskopiscb und bakteriologisch) 
ergibt den typischen Befund einer schweren, durch Bacterium coli bedingten 
Cystitis, der das Kind trotz energischer Lokal- und Allgemeinbehandlung 
unter zunebmendem Verfall, bohen Temperaturen und scbiesslick schwerer 
Benommenheit am 10. VII. 1905 erliegt. 

Klinische Diagnose: Lues hered. Idiotie, Hydroceph. cong., cerebr. 
Paraparese. Die von Prof. Stoerck vorgenommene Obduktion ergibt: 
Diffuse Sklerose des Gehirns, Intestinalkatarrh mit Schwellung der 
mesenterialen LympbdrQsen, eitrige hamorrhagische Cystitis, fettige Degene¬ 
ration aller parencbymatdsen Organe. 

Zum Zwecke der histologischen Untersucbung wurde das Zentral- 
nervensystem in diesem Falle ganz analog dem erstgeschilderten behandelt. 

Histologischer Befund. Im Gehirn sind im Vergleiche zu den 
makroskopiscb gefundenen Veranderungen fast gar keine pathologiscben 
Bilder zu sehen. Die Pi a ist Oberall verbreitert und zeigt reichlich 
proliferiertes Bindegewebe. Die Rinde zeigt eine deutlich verschmalerte 
Molekularschicht, sonst aber kaum etwas Abnormes; die Schichtung der 
Zellen sebeint im allgemeinen wenig gestOrt zu sein, wenn man auch hie 
und da die einzelnen Schichten nicht gut unterscheiden kann. Im Mark 
ist von sklerotischen Herden, die man nach dem makroskopiseben Befunde 
hatte erwarten kOnnen, nichts zu bemerken, weder Wucherung des Glia- 
stotzgewebes, noch der Gefasse; insbesondere sind auch nirgends auf Ent- 
zftndung hinweisende Veranderungen auffindbar. 

Im RQckenmark sind hingegen wohl sklerotischeProzesse vorhanden. 

Cervikalmark: Die glidse Rindenschicht ist in der ganzen Peri¬ 
pherie des Querschnittes verbreitert; diesc Verbreiterung ist entsprechend 
den beiden Seitenstrangen am starksten entwickelt. Die Pyramiden- 
seitenstrange sind in dichte, sklerotische Herde umgewandelt; im 
Zentrum sieht man eine feinkornige Grundsubstanz mit sparlichen, grdssten- 
teils unregelmbssig geformten, entrundeten Achsenzylindern und fehlenden 
Nervenscheiden. Gegen die Peripherie zu nimmt die Intensitat des sklero¬ 
tischen Prozesses ab, die Achsenzylinder erscheinen reichlicher, sind mit 
Markscheiden umgeben; das Gliazwischengewebe nimmt allmahlich immer 
mehr faserigen Charakter an, die GliazQge, welche den Herd mit der 
gliOsen Rindenschicht verbinden, weisen dabei entsprechend den Seiten¬ 
strangen eine Verbreiterung urn ca. das Dreifache gegenQber der normalen 
Dicke der Gliasepten auf. Spinnenzellen finden sich im Herde selbst 
nicht, wohl aber vielleicht in etwas vermehrter Anzahl in der glidsen 
Rindenschicht. 

Die Gefasse zeigen keine Veranderungen. EntzQndungserscheinungen 
sind an den Gefassen nicht zu konstatieren, wohl aber finden wir eine 
Erweiterung der perivaskularen Lymphraume. 

30* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



446 


Haberfeld u. Spieler 


Keiue Marchidegeneration. Die Ganglienzellen tier grauen Substanz 
erscheineu im NisslprSparate vollkommen intakt; Tigerung vollkommen 
erhalten. 

Noch zwei Punkte fallen am cervikalen Teil ties RUckenmarks auf 
(vgl. -Fig. 3): erstens ein deutliches Prominieren der Gliabinde- 
gewebsgrenze der hintereu Wurzeln ttber das Niveau des Rftcken- 
markquerschnittes und zweitens das Yorhandensein einer Furche ent- 
sprechend den beiden Seitenstriingen; sie ist als sichere Furche daran zu 
erkennen, dass sie vollstandig von der glibsen Rindenschicht eingehOllt. 
und ventral und dorsal von dem Kleinhirnseitenstrang umgeben wird. 



Fig. 3. 

Riickeumarksquerschnitt in der Hohe des Cervikalanteils, 2. Fall. Die Seiten- 
striinge sind sklerotisch (a); die Gliabindegewebsgrenze der hinteren Wurzeln 
(H) liegen extramedullar; i'erner linden sicn seitliche Riickenmarksfurchen (S). 
Verbreiterung der gliosen Rindenschicht und der Gliasepten. 


Auf die Bedeutung dieser zwei Befunde werden wir weiter unten zu 
sprechen kommen. 

Dorsalmark: Die sklerotischen Vcriinderungen sind den im Cervikal- 
mark beschriebenen ganz analog; auch sonst keine besonderen Abweichungen. 
Bloss die letzterwahnte Furche ist hier im Dorsalmark nicht mehr zu 
konstatieren. Ausserdem weisen einzelne Ganglienzellen der Clarkeschen 
Saulen Degenerationen auf: die Zellen sind geblftht, das Protoplasma 
homogeu, die Kerne nach der Peripherie gerQckt. 

Lendenmark: Hier ist der sklerotische Prozess im Pyramidenseiten- 
strang noch inimer, jedocli in bedeutend geringerer Intensitiit und Extensitat 
wahrnehmbar. Die Verdichtung der gliosen Rindenschicht ist noch immer 
vorhanden. Hier finden wir auch in den Hinterstrangen eine deutliche 
Zunahme des Sttitzgewebes. Sonst keine Veranderungen. Die Ganglien- 
zellcn haben normales Anssehen. 
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Zusammenfassende Besprechung der beiden Falle: 

I. Anatomisclier Tell. 

Anatomische Zusammenfassung zum ersten Fall. 

Das makroskopische Bild ist das einer typischen diffusen Sklerose 
des Gehirns und Rlickenmarks; das ganze Hirnmark ist in eine derb 
anzufiihlende, weisslich-grau durchscheinende Masse umgewandelt; von 
diesem Prozess ist bloss das Grossbirn befallen, das Kleinhirn ist 
frei. Die Ventrikel sind erweitert; es besteht ein Hydrocephalus in- 
ternus chronicus. Im Rlickenmark graue Degeneration der Seiten- 
strange. 

Die histologiscbe Untersuchung bestatigt den makroskopischen 
Befund und ergibt recht interessante Tatsaohen. An Stelle der fast 
ganzlich zugrunde gegangenen Markscheiden der Marksubstanz des 
Grosshirns finden wir ein reichlich gewuchertes Stiitzgewebe mit vielen 
weitverzweigten Gliaspinnenzellen und reichlichen Blutgefassen (Kapil- 
laren, Prakapillaren); ausserdem, namentlich im Stirn-, Schlafe- und 
Scheitellappen (Zentralwindung) iiberaus zablreiche Fettkornchenzellen, 
teils in den perivaskularen Lymphraumen, teils im Nervengewebe 
selbst in Wan derung begriffen; auch entziindliche (kleinzellige) Infiltrate 
sind offers entlang den Venen zu beobachten. 

Die Markstrahlung der Zentralwindung ist in Ganze zu¬ 
grunde gegangen. 

Die Gehirnrinde zeigt vielfach Schwuud der verschiedenen 
Reihen der Pyramidenzellen, namentlich entsprechend der Zentral¬ 
windung fast vollstandige Degeneration der Pyramidenzellen. 

Vollstandige Degeneration der Pyramidenbahnen, vom 
Gehirn bis in das Lendenmark zu verfolgen, zum Teil noch frisch 
(Fettkornchenzellen). 

Im Rlickenmark sind von den Pyramidenbahnen nicht nur die 
Seitenstrage, sondern auch die Pyramidenvorderstrange (rechts voll- 
standig) in ein sklerotisches Gewebe umgewandelt; auch die Hinter- 
strange zeigen in ihren zentralen Partien eine deutliche, wenn auch 
nicht so starke Degeneration. Die ausgedehnten sklerotischen Gliaherde 
entsprechend den Pyramidenbahnen sprechen fiir einen relativ alteren 
Prozess, doch die Anwesenheit von nicht allzusparlicben Fettkornchen- 
zellen beweisen, dass auch hier der Prozess nicht ganzlich ab- 
geklungen ist. 

Die Ganglienzellen des Riickenmarks sind meist normal; hie 
und da ist aber wohl Verlust der Tigerung und Quellung des Proto¬ 
plasmas zu finden. 

Vergleichen wir nun den anatomischen Befund dieses Falles von 
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diffuser Hirn-Ruckenmarkssklerose mit den bisher beschriebenen, wobei 
wir von der Literatur zunachst nur die reinen Falle dieser Erkran- 
kung berncksichtigen wollen. 

Das makroskopische Bild der diffusen Sklerose ist so charakteristisch, 
dass dariiber kaum irgendwelche Diskussion notwendig scheint: es ist 
immer eine-ganz besondere Derbheit der Marksubstanz, wodurch 
diese Erkrankung (allerdings in Analogie mit der Pseudosklerose) aus- 
gezeichnet wird. Unterschiede im makroskopischen Bilde ergeben sich 
nur nacb der Art der Verteilung und Ausdebnung des Prozesses. 
Ferner findet sich fast konstant ein Hydrocephalus intemus chronicus, 
oft auch Verdickungen der Pia mater; inwieweit daraus mit Be- 
rechtigung der oft gemachte Schluss gezogen werden kann, dass der 
Beginn der Erkrankung in die Meningen zu verlegen ist, dariiber 
werden wir weiter unten des naheren zu sprecben kommen. 

So charakteristisch auch das makroskopische Bild ist, so schwan- 
kend ist das histologische. Ein Teil der Erkrankungen, welche nach 
dem makroskopischen Aussehen zur diffusen Sklerose gerechnet 'werden 
konnten, wird eben infolge des „negativen“ histologiscben Befundes 
zur sogenannten Pseudosklerose (Westphal) gezahlt Es fragt sich, 
ob eine solche strenge Zweiteilung zweckmassig erscheint. Schon 
Rebizzi hat darauf hingewiesen, dass eine scharfe Grenze nicht ein- 
mal anatomisch gezogen werden kann, da einerseits die schweren 
Formen von Pseudosklerose, andererseits die leichteren Formen der 
diffusen Sklerose derart ineinander iibergehen, dass eine Trennung 
derselben als eine kunstliche und willkurliche erscheinen muss. Anderer¬ 
seits behauptet Weiss nicht ganz mit Recht, dass das Missverhaltnis 
zwischen makroskopischem und mikroskopiscbem Bilde fur die echte 
diffuse Sklerose geradezu typisch sei; es sind nicht nur nach ihm, 
sondern auch schon vor ihm von vielen Seiten im Zentralnervensystem 
ganz betrachtliche histologische Veranderungen bei dieser Erkrankung 
gefunden worden. Wenn, wie z. B. im vorliegenden Falle, das den 
Zentralwinduugen entsprechende Marklager in seinem Aufbau derart 
verandert ist, dass es nach der Markscheidenfarbung von Pal-Weigert 
iiberhaupt keine Spur einer Blaufarbung annimmt, eben infolge eines 
vollkommenen Untergangs der Markscheiden, so haben wir wohl alle 
Berechtigung, von einem auch histologisch sehr schweren patho- 
logischen Prozess zu sprechen. 

Histologisch ist bisher bei der diffusen Sklerose recht haufig ein 
Wuchern des interstitiellenGewebes zurBeobachtung gekommen 
Die altere Auffassung, dass es sich hier um wucherndes Binde- 
gewebe handelt, konnen wir wohl iibergehen; wir wissen heute, dass 
es Gliagewebe ist. 
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Dieser Prozess ist gewohnlich auf das Marklager des G-ross- 
hirns beschrankt; eine Gliawucherung in der Rinde ist bisber nur 
ganz vereinzelt beobachtet worden (Asby, Francioni); wohl aber 
finden sich hier auch degenerative Verander ungen im Sinne von 
Atrophie und Schwund der Ganglienzellen. So war im Falle Fran- 
cionis die Rinde so sehr verandert, dass eine Unterscbeidung von 
Rinde und Mark unmoglich war und anch die einzelnen Schicnten 
der Rinde nicht unterscbieden werden konnten. Auch wir haben in 
unserem Falle starke Degenerationsprozesse konstatieren konnen, nam- 
lich einen fast vollkommenen Schwund aller Formen der Pyra- 
midenzellen, besonders ausgepragt in der Zeutralwindung. Von 
einer merklichen Gliawucherung in der Rinde ist in unserem Falle 
nichts zu sehen. Ob dieser Rindenprozess fur sich allein entstanden 
ist oder als Folge des destruktiven Markprozesses, ist wohl schwer 
festzustellen. 

Wie ist dieser Prozess im Marklager aufzufassen? In unserem 
Falle beobachten wir fast ganzlichen Schwund der Markscheiden, tiber- 
aus reichliche Gliazellen (Spinnenzellen mit vielfach sich verzweigenden 
Fasern), gewucherte Gefasse, in sehr grosser Menge auch Fettkomchen- 
zellen (teils perivaskular, teils in Wanderung), endlich auch stellenweise 
noch entziindliche Infiltrate um die Gefasse. Der Prozess ist fiber 
das ganze Marklager des Grosshirns verbreitet. Das histologische 
Bild entspricht in alien Details dem Bilde bei akuter multipler 
Sklerose, nur dass hier selbstverstandlich die Veranderungen herdweise, 
dort diffns sind. 

Seit jeher war nun von den Autoren die Frage aufgeworfen 
worden, was bei der diffusen Sklerose als das Prim are aufzufassen 
sei, die interstitielle Wucherung mit einer Art atrophiscben 
Schwundes des Nervengewebes, oder der Schwund des nervosen 
Gewebes mit folgender interstitieller Wucherung. Fur die erste An- 
nahme wurde der Umstand als Stfitze angeffihrt, dass man bei vielen 
Fallen von diffuser Sklerose eine proliferierte Leptomeninx findet, 
dass von hier der Prozess seincn Ausgangspunkt nimmt und dann auf 
das Zwischengewebe des Gehirns fibergreift. So sagt Schmaus: 
„Die Sklerose ist das Endprodukt eines interstitiellen Prozesses nach 
intrauteriner Meningitis, die auf das Gehim fibergreift." Strfimpell 
meint, dass man, den entzfindlichen Charakter dieses Vorgangs voraus- 
gesetzt, geradezu von einer chronischen, diffusen interstitiellen 
Encephalits sprechen konnte, ebenso Weiss. Einen ausgesprochen 
entgegengesetzten Standpunkt vertritt z. B. Rebizzi, er nimmt eine 
primare Erkrankung der nervosen zelligen Elemente an, der 
sekundar eine Vermehrung der Gliaelemente folgt, eine Auffassung, 
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die mit der Auffassung Wernickes, Wardas u. a. von der Patho- 
genese sklerosierender Hirnprozesse uberhaupt ziemlicb in Ein- 
klang steht. 

Die Richtigkeit der einen oder der anderen Auschauung absolut 
zu beweisen, ist sicher nicht leicht moglich. Im allgemeinen finden 
wir allerdings jetzt in der pathologischen Anatomie tiberhaupt die 
Tendenz, ein primares Wnchern von OrganstUtzgewebe im Sinne 
einer interstitiellen Entziindung der Organe zu leugnen (vgl. Leber* 
cirrhose, „interstitielle“ Nephritis). Zunachst kann das eine Moment, 
das far eine interstitielle Genese der diffusen Sklerose sprechen soil, 
namlich die Verdickung der Pia mater, von welcber dann der Prozess 
auf das Zwischengewebe des Gehirns libergreifen soil, nicht fur alle 
Falle in Betracht kommen, weil diese Piaveranderung nicht immer 
vorhanden ist. So haben wir sie im vorliegenden Falle trotz seiner hoch- 
gradigen histologischen Veranderungen im Gehirn nicht beobachten 
konnen. Uberhaupt ist der Befund pialer Verdickungen bei der 
diffusen Sklerose nach den bisherigen Beschreibungen eher als selten, 
sicher nicht als haufig zu bezeichnen. Andererseits kann man doch 
auch sonst aus den verschiedensten Ursachen zustande gekommene 
Verdickungen und Wucherungen der Leptomeninx antreffen ohne be- 
sondere Veranderungen der Gehirnstruktur selbst, ohne jede Spur von 
Gliawucherung. Ein weiteres, wichtiges, bisher unseres Wissens noch 
nicht herangezogenes Argument gegen die Auffassung der Glia¬ 
wucherung als des Primaren bei der diffusen Sklerose glauben wir in 
der meist vollstandig fehlenden oder hochstens ganz unbedeutenden 
MitbeteiligJng des Gliagewebes in der Hirnrinde an den Wucherungs- 
vorgangen zu erblicken, da ffir eine elektive, primare Erkrankung der 
Markglia doch wohl nicht der geringste Anhaltspunkt und keinerlei 
Analogic vorliegt. Aus all diesen GrQnden neigen wir selbt viel eher 
zur Auffassung der Gliawucherung als einer sekundaren nach vor- 
ausgegangener primarer Schadigung der nervosen Elemente. Ob aller- 
dings nach erfolgtem Krankbeitsbeginn die sekundar wuchernden 
Gliaelemente nicht auch von selbst — unabhangig von einem parallel 
gehenden Untergang von nervoser Substanz — zu wuchern vermogen, 
wollen wir dahingestellt sein lassen; unwahrscheinlich ist dies bei der 
bekannten Neigung des Gliagewebes zur Wucherung von vorn- 
herein nicht 

Doch kehren wir zur Besprechung des anatomischen Befundes bei 
der diffusen Hirn-RQckenmarksklerose zurOck. 

Das Kleinhirn wird nur selten von dem sklerotischen Prozesse 
befallen. Ben eke fand in seinem Falle das Kleinhirnmark lederartig 
anzuffihlen und den Nucleus dentatus sklerotisch. H. Weiss glaubt 
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in seinem Falle stellenweise eine Vermehrung der Gliafasern in der 
Rindenschicht des Kleinhirns konstatieren zu konnen, wah rend in 
unserem Falle das Kleinhirn nur ganz vereinzelte Gliaverdichtungen im 
Mark aufwies. 

Ganz bedeutende Veranderungen finden sich dagegen im 
Rtickenmark. In unserem Falle konnten wir ausgedehnteste Skle- 
rosierung der Pyramidenseitenstrange konstatieren, aber auch die 
Pyramidenvorderstrangbabn war vom sklerosierenden Prozess 
ergriffen und zwar die recbte in ihrer Ganze, und selbst die Hint er¬ 
st range zeigten — wenigstens in ihren zentralen Partien — Degene¬ 
ration. Degeneration der Pyramidenbahnen gehort zu den 
haufigsten Befunden in den bisher beschriebenen Fallen diffuser Him- 
Riickenmarksklerose, und zwar sind gewobnlich die Seitenstrange 
symmetrisch ergriffen. Es stebt nun seit langem die Frage zur Dis- 
kussion, ob diese Pyramidendegeneration eine primare sei, d. h. gleich- 
zeitig mit dem Hirnprozesse und aus derselben Ursache entstanden 
(v. Striimpell, Ganghofner), oder aber eine sekundare, eine Folge 
des Hirnprozesses (Mingazzini, Beneke, Kohts, Buss u. a.) Uns 
scheint sowohl der anatomische wie der klinische Befund in unserem 
und den iibrigen biehergehorigen Fallen zugunsten der letztereu Auf- 
fassung zu sprechen. Wenn wir in unserem Falle die Markstrahlung 
der Zentralwindungen fast vollstandig geschwunden fanden, so erscheint 
uns eine absteigende Pyramidendegeneration als notwendige Folge 
hievon, wie wir sie auch wirklich eutlang dem Hirnstiel, der Briicke, 
der Medulla oblongata bis in das Lendenmark hinab verfolgen konnten. 
Auch der Umstand, dass fast stets nur die PyramidenstraDge von der 
Destruktion betroffen werden, spricht vielleicht zugunsten der sekun- 
daren Natur der Degeneration; eine primare Destruktion wfirde viel¬ 
leicht doch auch andere Strangsysteme mitergreifen. Bisher 
sind ausser in unserem nur noch in 3 Fallen (Heubner, Gang¬ 
hofner, Weiss) auch die Hinterstrange — aber viel weniger inten- 
siv — degeneriert gef'unden worden. Als StGtze fur eine sekundare 
Entstehung der Pyramidensklerose lassen sich ferner jene Falle der 
Literatur anfiihren, in denen bei halbseitiger bezw. einseitig starker 
ausgebildeter Hirnsklerose die Pyramidendegeneration ausschliesslich 
(Koths) bezw. bedeutend hochgradiger (Mingazzini) auf jener Seite 
zu finden war, welche der ausschliesslich bezw. schwerer sklerotisch 
veranderten Hirnhemispbare entsprach. Schliesslich spricht auch das 
klinische Bild — wie wir ausftihrlicher weiter unten sehen werden — 
nicht selten deutlich fur ein spateres Ergriffenwerden der Pyramiden¬ 
bahnen, insofern — wie im vorliegenden Falle — erst langere Zeit (4 Mo- 
nate) nach Beginn der ersten Krankheitserscheinungen (Sebstorungeu, 
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Kopfschmerzen, Teilnahmslosigkeit) die ersten Symptome von seiten 
der Extremitaten auftreten. 

Von sonstigen anatomischen Veranderungen bei der diffusen Hirn- 
Ruckenmarkssklerose ware fernerhin noch die auch in unserem Falle 
vorbandene, gewohnlich ganz betrachtliche Verdickung der Glia- 
septen (nach Weiss um das 2—3fache des Normalen) sowie die 
Verbreiterung der gliosen Rindenschicbt zu erwahnen, die 
namentlich entsprecbend den sklerotischen Herden deutlich hervortritt. 

Die motorischen Ganglienzellen des Ruckenmarks sind meist 
intakt, wie in unserem Falle, doch werden auch deutliche Dege- 
nerationen derselben beschrieben (Schfile, Kelp, v. Strfimpell, 
Buss u. a.). 

Anatomische Zusammenfassung zum zweiten Fall. 

Wiewohl bier — wie im frfiheren Falle — makroskopisch das 
gauze Gebirn lederartig derb anzutasten war, ist das histologische 
Bild des Gehirns gegeniiber der Norm nur unwesentlich verandert. 
Die Pia mater ist wohl deutlich verdickt; doch das Mark zeigt nirgends 
Wucherung des Sttitzgewebes, und auch die Rinde ist ziemlich intakt 
akut entziindliche Veranderungen sind nirgends zu erkennen; keine 
perivaskularen Infiltrate. Eine Marchi-Degeneration ist nirgends vor- 
handen. Gefassprozesse, etwa im Sinne einer luetischen Endarteriitis 
konnten nicht nachgewiesen werden. 

Im Riickenmark hingegen ist eiue ausgedehnte sklerotische 
Degeneration der Pyramidenseitenstrange zu konstatieren, ausserdem 
eine Verbreiterung der gliosen Rindenschicht. Frische Degenerationen 
sind nicht zu sehen (Marchi negativ). Die Ganglienzellen sind 
intakt; bloss einzelne Zellen der Clarkeschen Saulen zeigen eine 
„Tigrolyse“. 

Ausserdem waren noch 2 abnorme Befunde im Cervikalmark zu 
erwahnen: namlich einerseits symmetrisch links und rechts im Bereiche 
der Seitenstrange eine „seitliche Rfickenmarksfurche" und 
andererseits ein Prominieren der Gliabindegewebsgrenze fiber 
das Niveau des Ruckenmarkquerschnitts. 

Der vorliegende Fall gehort also nach dem Resultate der histo- 
logischen Untersuchung zu jenen, bei denen es mit den gegenwartig 
bekannten Untersuchungsmethoden nicht gelingt, den makroskopisch 
und physikalisch nachweisbaren diffus-sklerotischen Prozess auch 
mikroskopisch zu erweisen. Er verhalt sich diesbezuglich — wie wir 
bereits einleitend hervorgehoben haben — analog den Fallen .West- 
phalscher Pseudosklerose, von denen er aber nosologisch ebenso 
verschieden ist, wie von der diffusen Hirn-Rtickenmarsklerose 
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(Strumpell-Heubner), von der unser erster Fall ein klassisches Bei- 
spiel darstellt. Wir betonen dies urn so nachdriicklicher, als wir in 
der bisherigen Literatur eine genugend scharfe Scheidung nosologisch, 
ja selbst pathologisch-anatomisch ganz verschiedenartiger diffus-sklero- 
sierender Prozesse des Zentralnervensystems vielfach vermissen. 

Wahrend wir es in unserem ersten Falle mifc einem akut ein- 
setzenden und immer fortschreitenden Krankheitsprozesse zu tun hatten, 
liegt hier ein bereits abgelaufener Krankheitsprozess vor, den wir so- 
gar mit ziemlicher Bestimmtheit als intrauterin entstanden auffassen 
konnen. Dafur spricbt scbon der vollkommene Mangel an histologisch 
nachweisbaren frischen (akuten) Veranderungen (fehlendeMarchi-Dege- 
neration). 

In unserem ersten Falle fanden wir — ebenso wie in diesem — 
eine Degeneration der Pyramidenbahnen. Dort mussten wir annebmen, 
dass die Degeneration eine ziemlich frische und als Folge des destruk- 
tiven Hirnprozesses entstanden sei (noch viele Fettkornchenzellen in 
den degenerierten Strangen), hier werden wir auf ein sehr fruhzeitiges, 
wahrscheinlich intrauterines Entstehen der Degeneration dieser Bahnen 
zu rekurrieren haben; und dies um so eher, als das Kind auch 
klinisch schon seit der Geburt entsprechende Ausfallssypmtome ge- 
zeigt hat. 

Analoge Falle mehr oder weniger vollkommener Sklerosierung 
bezw. Degeneration der Pyramidenbahnen bei ganz jugendlichen 
(17—22 Monate alten hereditar luetischen Kindern mit diffus sklero- 
siereuden Hirnprozessen beschreiben Kohts (2 Falle) und Asby 
(1 Fall). Auch hier ist die Annahme einer erst sekundaren Degene¬ 
ration der Pyramidenbahnen nicht von der Hand zu weisen, da eine 
solche auch in relativ kurzer Zeit sich entwickeln kann. Andererseits 
ist zu erwagen, dass — wie Ganghofner hervorhebt — auf Agenesie 
beruhende Faserarmut der Pyramidenbahnen zur Sklerosierung der- 
selben Veranlassung geben kann, da die Gliazellen auf den Ausfall 
von Nervensubstanz mit progressiven Veranderungen reagieren. 

Die Annahme einer eventuell primaren Storung dieser Bahnen 
im vorliegenden Falle kann auch durch die Tatsache gestiitzt erscheinen, 
dass wir in dem Rtickenmark dieses Falles auch sonst Zeichen einer 
„ M i n d e.rwertigkeit“ gefunden haben: Ich meine einerseits die 
„seitliche Ruckenmarksfurche", andererseits das Prominieren der 
Gliabindegewebsgrenze der hinteren Wurzeln Uber das RQckenmark- 
niveau. Die seitliche Rfickenmarksfurche wurde das erste Mai von 
Flechsig mit den Worten beschrieben: „Wir bemerken schliesslich 
noch, dass, wenn die Pyramidenseitenstrange besonders stark entwickelt 
sind, sich dies auch ausserlich markiert. In den Seitenstrangen findet 
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sich beim Uberwiegen der Vorderstrangbabnen in der Regel eine 
Langsfurche, welche besonders im Halsmarke stark ausgepragt zu sein 
pflegt.“ Als Charakteristikum fur die Furche wird angeffihrt, dass 
sie ventral und dorsal von der Kleinhirnseitenstrangbabn umgeben 
wird; sie ist bochstens 2 mm lang. Obersteiner bescbreibt diese 
Furche bei einem porencephalischen Kinde und bei einem Tumor 
im Thalamus opticus mit absteigender leichter Pyramidendegeneration 
rechts. In diesem Falle war die Furche nur auf der rechten Seite 
vorhandeo, nach Obersteiners Ansicht wegen einer primaren 
schlechten Ausbildung des Pyramidenseitenstrangs (rechter Vorderstrang 
sehr gross). Die Furche kann durch eine Unterentwicklung oder 
friihzeitige Degeneration der Pyramidenseitenstrange wesentlich vertieft 
werden. Zap pert hat das Rfickenmark von 65 normalen Kindern 
auf die seitliche Furche hin untersucht und fand sie secbsmal; unter 
diesen war das alteste Kind bloss 6 Wochen alt! Ausserdem ist sie 
in diesen Fallen nur sehr klein (V4 bis 1 / 2 mm) und makroskopisch 
kaum sichtbar, wahrend sie bei Porencephalen 2 mm tief ist. "Wir 
konnen wohl in Anbetracht der Grosse der Furche in unserem Falle 
und in Anbetracht des Alters des Kindes (3 Jahre) annehmen, dass 
es sich hier um eine abnorme Bildung handelt, deren Entstehung sehr 
wahrscheinlich durch eine sehr friihzeitige, intrauterine Degeneration 
der Pyramidenbahnen begfinstigt wurde. 

Ein weiteres Zeichen von Minderwertigkeit des Zentralnerven- 
systems dieses Kindes bietet uns das Hervorspringen der Gliabinde- 
gewebsgrenze der hinteren Wurzeln fiber das Niveau des Cervikal- 
markes; normalerweise liegt diese Grenze beim Menschen im Cervikal- 
mark intraspinal und nur im Lumbalmark extraspinal (Levi); Bauer 
fand die Gliabindegewebsgrenze bei Tieren fast durchweg extraspinal, 
namentlich deutlich entsprecbend den Anschwellungen. Es ware dem- 
nach ein Vorkommen beim Menschen, ahnlich wie in unserem Falle, als 
eine Art atavistisches Merkmal aufzufassen. Bauer fand eine extra- 
spinale Gliabindegewebsgrenze im Cervikalmarke des Menschen bei 
mehreren Tabikem mit cervikal beginnender Tabes, also bei Individuen 
mit sicher minderwertigem Rfickenmark. 

Wir haben es demnach in unserem 2. Falle mit einem ab origine 
minderwertigen Zen train ervensy stem zu tun, das daber als fur Erkran- 
kungen disponiert auzusehen ist; wahrscheinlich im Zusammenbang 
mit der hereditar-luetischen Infektion kam es noch intrauterin zu 
Storungen in demselben im Sinne eines diffus sklerosierenden Pro- 
zesses; demnach dfirfte es auch niemals zu einer vollstandigen Aus¬ 
bildung der Pyramidenbahnen gekommen sein; ffir diese Anuahme 
spricht die klinische Beobachtung von entsprechenden Ausfallssymptomen 
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und anatomisch der Nachweis eines vor langer Zeit abgelaufenen 
Prozesses (keine Marchi-Degeneration). 

II. Klinisclter Teil. 

Klinisches Resume zum 1. Fall. 

Ein vorher vollkommen gesunder Knabe mit neuropathisch be- 
lastender Familienanamnese erkrankt ohne nacbweisbares Trauma, ohne 
nachweisbare Lues im 6. Lebensjahre unter stetig uud ziemlich rasch 
fortschreitendem scbweren psychischen Verfall zunachst nur mit 
Augenmuskel- und Sehstorungen, sowie anfallsweisen, von allgemeinen 
Schweissausbrttchen begleiteten — meist nachtlichen — Kopfschmerzen. 
Erst 4 Monate spater setzen Motilitatsstorungen ein in Form von 
rasch znnehmenden spastischen Extremitatenparesen, die alsbald zum 
vollstandigen Yerlust aktiver Beweglicbkeit fuhren und mit einem 
hochgradigen, eigentiimlichen, durch passive Bewegungsversuehe ausser- 
ordentlich gesteigerten Rigor der gesamten Korpermuskulatur ver- 
bunden sind, Storungen der Pupillenreaktion, des Scbluckaktes, Blasen-, 
Mastdarmstorungen, vasomotorisehe Storungen (Dermographie, anfalls- 
weise Schweissausbruche), Anfalle allgemeiner, schmerzhafter Streck- 
krampfe, die spater in klonische Schuttelkrampfe ausklingen, Verlang- 
samung der Scbmerzleitung, Ataxie und eigentumlicher Intentionstremor 
cbarakterisieren den weiteren Verlauf des Krankheitsbildes, das schliess- 
licb zum Verlust aller Sinnesfunktionen, zu zentraler Taubheit, Blind- 
heit und Aphasie — kurz zur Ausschaltung des Cortex in weitem 
Umkreise — und scbliesslicb unter ebenso scbwerem korperlichen 
wie geistigen Verfall im Anschluss an multiple Lobularpneumonien 
zum Exitus letalis fuhrt. 

An der Hand dieses iiberaus typischen und charakteristischen Krank¬ 
heitsbildes, das die ricbtige Diagnosestellung intra vitam ermoglichte, 
wollen wir in Kxirze die klinische Symptomatologie der diffusen Hirn- 
Ruckenmarksklerose (Strtimpell-Heubner) besprechen und gleich- 
zeitig erortern, wie weit die klinischen Symptome von den anatomisch en 
Veranderungen abbangig, bezw. durch sie erklarbar sind. 

Beherrscht wird die klinische Symptomatologie dieser Erkran- 
kung zweifellos von 2 Kardinalsymptomen: dem rasch progredienten 
geistigen Verfall (bis zur totalen Verblodung) und dem allmahlich 
bis zu hochgradigen Kontrakturen gesteigerten spastischen Zu- 
stand der gesamten Korpermuskulatur. Und zwar tritt das 
erstgenannte Symptom, die Abnahme der geistigen Fahigkeiten, fast 
stets viel fruher auf als die Motilitatsstorungen und ist daher geradezu 
als Initial-, als Frtihsymptom zu betrachten, das den ubrigen Krank- 
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heitserscheinungen oft urn mehrere Mon ate (vgl. die Falle Heubners, 
v. Strfimpells, Mosers, unseren vorliegenden Fall) bis zu 1 1 2 Jahren 
(Fall Kelps) vorausgeht. 

Die hohe differentialdiagnostische Bedeutung dieses Frnhsvmptoms 
ist u. a. bisher nicht genugend betont und gewurdigt worden. — 
Aber auch die Form der geistigen Storung bei der diffusen Sklerose, 
wie sie in unserem vorliegenden Falle ganz klassisch zutage tritt, ist eine 
ausserst typische und wird wohl am besten mit den Worten Heubners 
cbarakterisiert als: „schrittweise zunehmende Losung aller Faden, 
welche das Grosshirn mit der Aussenwelt in Beziebung setzen, ebenso 
aber auch derer, welche die einzelnen Grosshirnregionen mit einander 
verbindeo." Schon das klinische Bild weist also auf einen Prozess 
hin, bei dem es zur Ausschaltung des Cortex in weitem Umkreise 
kommt, und steht demnach im Einklang mit den hauptsachlich im 
weissen Marklager lokalisierten anatomischen Yeranderungen. 

Von den muskularen Storungen treten die der Augenmuskeln 
(wie auch in unserem Falle) meist am frtihzeitigsten auf. Ihnen folgen in 
der Regel zunachst bulbare Storungen, Sprach- und Schluckstorungen, 
StOrungen in der Pupilleninnervation, Facialisparesen, wahrend die 
schweren Motilitatsstorungen an den Extremitaten haufig erst viel 
spater zutage treten. Die geschilderte Aufeinanderfolge der klinischen 
Erscheinungen lasst also deutlich einen absteigenden Typus erkennen 
und sich als schwerwiegendes Argument fur die Auffassung der ana- 
tomisch nachweisbaren Pyramidenveranderungen als sekundar-absteigende 
Degeneration verwerten. 

Wie die geistige, so ist auch die Motilitatsstorung bei der dif* 
fusen Sklerose eine ganz eigenartige, charakterisiert durch einen eigentum- 
lichen, bei jedem Bewegungsversuch ausserordentlich gesteigerten 
Rigor der gesamten Korpermuskulatur, die hochgradig gesteigerte 
mechanische Erregbarkeit zeigt (Auftreten idiomuskularer Wulste 
auf Beklopfen der Muskeln). Die Bewegungsstorung aussert sich zu¬ 
nachst nur in einer leichten Ermudbarkeit, einer eigentumlichen Steif- 
heit, Langsamkeit und Ungeschicklichkeit der Bewegungen, um all- 
mahlich zu schwersten spastischen Paresen mit hochgradigen Kontrak- 
turen zu fOhren. Sie macht sich ausser in den Extremitaten bewegungen 
auch im eigentumlich starren Gesichtsausdruck, im langsamen Griraas- 
sieren, in der Ungeschicklichkeit beim Schluckakt, in der auffallend 
langsamen, scbleppenden und zogernden Sprache, im langsam an 
Intensitat anschwellenden tierischen Briillen, kurz in alien Bewegungs- 
ausserungen der gesamten quergestreiften Korpermuskulatur geltend. 

Wir haben die geistigen und die Motilitatsstorungen, die sich in 
unserem Falle ganz besonders typisch prasentierten, deshalb eingehender 
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besprocheD, weil sie — wie gesagt — die Kardinalsy mptome der 
„diffusen Sklerose" darstellen und haufig scbon allein zur klinischen 
Diagnosestellung geuQgen dlirften. Bei den ubrigen klinischen Sym- 
ptomen konnen wir uns um so knrzer fassen, als dieselben namentlich 
in den Arbeiten Mingazzinis, v.Frankl-Hochwarts, E.Miillersu.a. 
eingehend und nbersicbtlich dargestellt erscheinen, und wir selbst im 
Verlaufe unserer differeutialdiagnostischen Betracbtungen noch auf 
dieselben zuruckkommen werden. Erwahnt seien hier nur: Kopf- 
schmerzen, epileptiforme Anfalle, die sicb gewohnlich in der 
ersten Zeit der Erkrankung einstellen und in unserem Falle von 
vasomotorischen Stbrungen (intensiver Gesichtsrote und Schweiss- 
ausbrttchen) begleitet waren, Ataxie und Intentionstremor, Blasen- 
Mastdarmstorungen, ausser Verlangsamung der Reizleitung keine 
auffallende Sensibilitatsstorung, bocbgradige Steigerung aller 
Sehnenreflexe, positiver Babinski, fehlender Nystagmus *), 
normaler Augenhintergrund 1 2 ). 

Das differentialdiagnostiscbe Raisonnement, das uns in unserem 
Fall geleitet, ist wohl dasjenige, welches fQr die meisten Falle von 
„diffuser Sklerose“ in Betracht kommt, und moge daber kurz skizziert 
werden: Der Gedanke an einen Hirntumor lasst sich mit Rucksicht 
auf den schon aus den klinischen Erscheinungen leicht erkennbaren 
diffusen Charakter der Erkrankung a limine abweisen. Dagegen ist 
eine gewisse Ahnlichkeit des Krankbeitsbildes mit dem der juvenilen 
Paralyse nicbt zu leugnen. Allein gegen Paralyse sprecben: das starke 
Hervortreten der somatiscben Symptorae, die bis zum Exitus an In¬ 
tensity zunehmenden spastischen Erscheinungen, sowie auch der 
Charakter der Geistesstorung mit dem raschen Erloschen aller Sinnes- 
funktionen, die fehlende Pupillenstarre und der ausserordentlich rasch 
progrediente Verlauf der ganzen Erkrankung. Gegen die Annahme 
einer multiplen Sklerose kommt in Betrafcht: zunachst das Alter 
des Pat., da die multiple Sklerose sich wohl nicht selten durch ein 
Oder das andere Symptom schon im Kindesalter ankUndigen kann, 
doch kaum oder nur hochst selten vor dem Ende des 2. Lebensdecen- 
niums zu einem einigermassen ausgepragten Symptomenkomplex ent- 
wickelt, ferner die schon vor den somatischen Symptomen auftretende 
und so rasch zu schwerer Demenz fubrende geistige Storung, der 
rasch und stetig progrediente Verlauf der Erkrankung ohne Inter- 

1) Schmaus hat allerdings in seinem Falle Nystagmiw beobachtet. Der 
Fall Schfiles, der auch Nystagmus zeigte, stellt eine Kombination von mul¬ 
tipier und diffuser Sklerose dar. 

2) Nur in einem Falle (Heubner) von diffuser Sklerose bestand Stau- 
ungspapille mit Ubergang in Sehnervenatrophie. 
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missionen oder Remissionen, das Fehlen der fur multiple Sklerose so 
typischen und so friih nachweisbaren Augenhintergrundsveranderungen 
und schliesslich das Fehlen des Nystagmus, der — wie oben erwahnt — 
bisher nur in einem reinen Falle von diffuser Sklerose (Sehmaus) 
beobachtet wurde. 

Yiel schwieriger und oft unmoglich ist die Abgrenzung der 
diffusen gegeniiber der Pseudosklerose, wohl zum Teile deshalb, 
weil, wie von den Autoren schon vielfach hervorgehoben wurde, eine 
strenge Scheidung dieser beiden Krankheiten weder klinisch noch 
anatomisch immer durchflihrbar ist. Die Pseudosklerose wird definiert 
als ein der diffusen Sklerose ahnliches Krankheitsbild obne anato- 
mischen Befund; doch sind auch hier schon anatomische Verande- 
rungen gefunden worden; so haben v. Strfimpell und Mingazzini im 
Halsmai'k Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen beobachtet. 
1m Gehirn selbst ist histologisch so gut wie nicbts Pathologisches 
nachweisbar, wiewohl makroskopisch meist die eigentumliche leder- 
artige Beschaffenheit, wenigstens einzelner Hirnabschnitte, auffallt. 
Doch lasst sich immerhiu bei genauer Erwagung aller Symptome in 
tnanchen Fallen die diffuse von der Pseudosklerose klinisch abgrenzen; 
so war auch in uuserem ersten Fall intra vitani die Diagnose auf 
diffuse Sklerose gestellt worden. 

Das fruher genaunt.e, fbr die diffuse Sklerose typische Initial- 
symptom der rasch progredienten Abnahme der geistigen Fahigkeiten 
bis zur schwersten Demenz findet sich bei der Pseudosklerose large nicht 
so ausgepriigt: ferner ist diese Erkrankung nicht so unaufhaltsam 
progredient, zeigt liingere Remissionen und langere Dauer, wiewohl 
sie auch gleich der diffusen Sklerose unbedingt zum Tode fiihrt. 
Ausserdem komuien in unserem Falle fiir die diffuse und gegen 
Pseudosklerose nach der Hiiufigkeitsskala der einzelnen Symptome in 
den bisher beobachteten Fallen (nach v. Frankl-Hochwart) in Be- 
traclit: die im Krankheitsbeginne beobachteten Augenmuskelstorungen. 
Faeialispare.se und Pupillenanomalien, die Schluckstorungen, Blasen- 
Mastdarm- und vasomotorischen Stbrungen, das Fehlen des fur Pseudo¬ 
sklerose ziemlii-h typischeu oszillatorisehen Ruhetremors, sowie von 
Akne und Komedonen. die sich nach Mingazzini bei Pseudo¬ 
sklerose ganz auffallend entwiclceln sollen. 

Trotz der — wie wir sehen — nicht unbedeutenden klinischen 
und vor allem jiatliologiseh-anatomisehen Unterscheidungsmerkmale 
zwisehen diffuser und Pseudosklerose liisst es der gegenwartige Stand 
der Unfersuchungen, besonders aber ilie Kxistenz sogenannter Uber- 
gangsfiille in kliuisclier und anatomiseber Beziehung auch nach Ansicht 
maneher Autoren (v. Striimpell. Mingazzini, v. Frankl-Hoch- 
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wart, Rebizzi u. a.) wahrscbeinlich erscheinen, dass die beiden 
ErkrankuDgen — nur graduell von einander verschieden —r die beiden 
Pole derselben Krankheit reprasentieren. Vielleicht handelt es sich 
auch bei der Pseudosklerose nur urn eine bedeutend langsamer, chro- 
nischer verlaufende Form der diffusen Sklerose. 

Schliesslich kam differentialdiagnostisch ftir unseren Fall noch die 
„tuberose“ Form der Himsklerose im Betracht. Gegen diese sprach 
wohl das Fehlen tumorartiger Bildungen an der Haut (Adenoma 
sebaceum) und den inneren Organen (Herz, Niere), auf deren Be- 
deutung fur die Diagnose der „tuberosen Skerose“ H. Vogt erst 
j&ngst wieder hingewiesen hat. Im Ubrigen aber dnrfte die „tube¬ 
rose Sklerose" zur „diffusen" in einem analogen Verhaltnisse 
stehen, wie wir es eben von der Pseudosklerose erwahnten. Nach 
Brftckner, H. Weiss, E. Muller u. a. namlich stellt sie, wenigstens 
in vielen Fallen, nur das vorgeschrittene Schrumpfungsstadium einer 
„diffusen Sklerose" dar. 

Darnach wtirden also die Pseudosklerose, die diffuse und die 
tuberose Himsklerose eine pathogenetische Einheit, 3 verschiedene 
Stadien ein und desselben Kraukheitsprozesses reprasentieren, der in 
jedem dieser 3 Stadien zum Exitus letalis fuhren kann und so die 
grosse anatomische Verschiedenheit der jeweiligen Obduktionsbefunde 
erklarlich erscheinen liesse. Die Aufdeckung solcher inniger patho- 
genetischer Beziehungen der verscbiedenen Formen diffus sklerosierender 
Himprozesse unter einander ware geeignet auch zur Klarung der 
nosologischen Stellung unseres zweiten Falles beizutragen, dessen ein- 
gehendere klinische Besprechung nun folgen soli. 

Klinisches Resume zum 2. Falle. 

Ein 3jahr. hereditar luetisches Kind, dessen klinische Beobachtung 
— durch seine hochgradige Idiotie arg erschwert — neben allgemeiner 
schwerer Ruckstandigkeit seiner korperlichen und geistigen Entwick- 
lung, vollstandiger Unfahigkeit zu sitzeD, zu stehen oder zu gehen, 
hochgradigen Hydrocephalus, Strabismus convergens, Narben nach 
Keratitis parenchymatosa, genuine Atrophie beider Nn. optici (?) geboten, 
erliegt einer interkurrenten schweren Colicystitis und zeigt bei der 
Obduktion den typischen makroskopischen Befund einer diffusen Hirn- 
sklerose. 

Das ziemlich eintonige klinische Bild der Idiotie auf hereditar 
luetischer Basis, das dieser Fall bietet, gewinnt eigentlich erst Interesse 
durch den unerwarteten Befund eines diffus sklerosierenden Prozesses 
im Zentralnervensystem, den die Obduktion aufdeckte, und unwillkur- 
licb drangt sich die Frage nach dem causalen Abhiingigkeitsverhalt- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 40. Bd. 31 / 
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nisse der einzelnen klinischen und anatomischen Erscheinungen auf. 
Wahrend es uns kaum zweifelhaft erscheint, dass in der hereditar 
luetischen Infektion die Ursache zu suchen sei sowohl for den sklero- 
sierenden Prozess, als far die fibrigen dureh die histologische Unter- 
suchung aufgedeckten Zeicben einer gewissen Unvollkommenheit und 
Minderwertigkeit des Zentralnervensystems („seitliche Ruckenmarks- 
furche“, Prominieren der Gliabindegewebsgrenze der hinteren Wurzeln 
im Cervikalmark), lasst sicb wohl kaum mit Sicherheit entscheiden, ob 
aucb der Hydrocephalus und die Idiotie direkte Konsequenzen der 
hereditar luetischen Infektion oder aber Folgen des sklerosierenden 
Prozesses, also nur indirekt durch die Lues bedingt sind. Allerdings 
hat die Entscheidung dieser Frage hochstens rein akademisches und 
keinerlei praktisches Interesse. Wichtiger ist die Frage nach der Art 
der Entstehung und nosologischen Bedeutung des vorliegenden sklero¬ 
sierenden Prozesses. Mangels jeglichen Lokalsymptoms im klinischen 
Bilde und in der Anamnese, die auch jede Andeutung eines akuten 
Stadiums der Erkrankung oder auch nur von Konvulsionen vermissen 
lasst, und da auch die histologische Untersuchung keinerlei Anbalts- 
punkt fur eine primare Herderkrankung gibt, dflrfen wir wohl an- 
nehmen, dass hier der sklerosierende Prozess nicht — wie es sonst 
haufig bei Sklerosen in kindlichen Gehirnen der Fall ist — von einer 
Herderkrankung seinen Ausgangspnnkt genommen, sondern dass er 
von vornherein diffus, wahrscheinlich schon intrauterin, auf Grund der 
hereditar luetischen Infektion sich entwickelt habe. Dieser sklerosierende 
Prozess hat offenbar vorlaufig im Gehirn nur zu physikalisch und makro- 
skopisch, nicht aber zu histologisch nachweisbaren Veranderungen ge- 
fuhrt und beruht vielleicht wirklich — wie manche Autoren (Weiss, 
E.Muller u. a.) sowohl fur die diffuse Sklerose (bei auffallend geringeu 
histologischen Veranderungen) wie fur die Pseudosklerose annehmen, 
auf Anderungen in der „chemischen Konstitution“ des nervosen 
Gewebes. 

Schliesslich ist es naheliegend, auch den foudroyanten Verlauf der 
Colicystis, der das Kind so rasch erlag, mit seiner Erkrankung des 
Zentralnervensystems in ursachlichen Zusammenhang zu bringen. 

Die Ergebnisse aus der klinischen und pathologisch-anatomischen 
Untersuchung unserer beiden Falle und den anschliessenden ver- 
gleichenden Betrachtungen lassen sich folgendermassen zusammen- 
fassen: Diffus sklerosierenden Prozessen des Zentralnerven¬ 
systems konnen klinisch ganz verschiedenartige Krankheits- 
bilder zugrunde liegen, unter denen sich die diffuse Hirn- 
Rttckenmarksklerose im engeren Sinn' (Strflmpell-Heubner) 
dutch einen ziemlicb pragnanten klinischen Symptomenkom- 
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pi ex scharf abhebt. Derselbe ist hauptsachlich chararakterisiert durch 
einen rasch progredienten geistigen Verfall und einen eigen- 
tnmlich spastischen Zustand der gesamten Korpermuskulatur 
(vgl. Fall 1). Andererseits kann sich eine diffuse Sklerose des Zentral- 
nervensystems auch als zufalliger Befund ergeben bei der Obduk- 
tion eines uncharakteristischen Krankheitsbildes, wie es in 
unserem Falle 2 ein hereditar luetischer Idiot mit cerebralen Paresen zeigt 

Grob anatomisch ist die diffuse Sklerose charakterisiert durch 
eine lederartige Konsistenz und eigentiimliche Verfarbung 
der Markmasse des Gehirns, die sich histologisch als Schwund 
der nervosen Substanz und Wucherung des interstitiellen 
Gewebes kund gibt. Das Zugrundegehen der nervosen Sub¬ 
stanz ist nach unserer Ansicht das Primare, das Wuchern des 
interstitiellen Gewebes das Sekundare. Als Beweis hierfiir lasst 
sich vor allem die Tatsache anfuhren, dass fast ausschliesslich das 
interstitielle Gewebe der Marksubstanz, nicht aber das der Rinde 
wuchert, also das Wuchern des Stiitzgewebes an das Zugrundegehen von 
Nervenfasern gebunden scheint, die sich doch in iiberwiegender Menge 
in der Marksubstanz, ungleich weniger in der Rinde finden. Demnach 
durfte die Auffassung der diffusen Sklerose als chronische, interstitielle 
Encephalitis kaum zutreffeu. 

1m Anschluss au den oft sehr destruktiven Gehirnprozess, der 
histologisch mitnnter iihnliche Bilder aufvveist wie eine akute multiple 
Sklerose (vgl. unseren Fall 1), kommt es zu einer sekundaren De¬ 
generation der Pyramidenbfthnen. Auch die Aufeinanderfolge 
der klinischen Erscheinungen bietet Anhaltspunkte fur die Auffassung 
des Prozesses als eines absteigendeu. 

Es gibt aber Falle, in denen der makroskopiseh und physikalisch 
ganz auffalligen Konsistenzerhohung der Hirnsubstanz keinerlei, mit 
unseren gegenwiirtigen Methoden histologisch nachweisbare Ver- 
anderungen entsprechen, wie unser Fall 2 zeigt, der diesbeziiglich 
an die Pseudosklerose (Westphal) erinnert. 

Der sklerosierende Prozess kann — wie bei der diffusen ITirn- 
ruckenmarksklerose (Striimpell-Heubner) meist der Fall -- bei 
einem vorher ganz normalen Individuum plbtzlich einsetzen 
und zeigt dann auch histologisch die Charaktere eines akut fort- 
schroit. enden Dostruktions]>rozesses (vgl. Fall 1 mit seinen reich- 
lichen Fettkornchenzelleiibeliinden). 

Er kann aber auch — wie Fall 2 zeigt — angeboren, int.ran¬ 
ter in entstauden sein und dann alle Zeichen der Progredienz (March i- 
degeneration) vermisson lassen. 

In der noch dunkeln Atiologie der diffusen Sklerosen *hei th* ri 
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vor alien Lues (hereditaria und aquisita), daneben vielleicht auch Alko- 
hol (v. Strumpell), Sch&deltraumen (Bullard, Heubner), akute 
lnfektionskrankheiten, hereditar neuropathische JBelastung 
(vgl. unseren Fall 1) eine Rolle zu spielen. 

Zwischen den verschiedenen Formen diffus sklerosie- 
render Prozesse des Zentralnervensystems scheinen anato- 
misch innige Beziehuugen, yielfach fliessende Ubergange zu 
bestehen, deren sichere Erkenntnis geeignet ware, die Pathogenese 
dieser Erkrankungen in neuem Lichte erscheinen zu lassen und eine 
richtigere nosologische Gruppierung derselben anzubahnen. 
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Zur Lehre von den Palschen Gef&sskrisen. (Ein Fall gastri- 
scher Krisen, die jedesmal mit dem Westphalschen Sym¬ 
ptom verbnnden waren.) 

Von 

A. B. Josefowitsch, und M. J. Lifschiitz, 

Aasistent-Nervenarzt dea stadtischen gew. Assistant der medizinisoben 

Alex&nderkrankenbauses. Universitatsklinik zu Cbarkow. 

Der Kranke R., 36 Jahre alt, Konditor, wandte sich im Mfirz 1908 
an einen von uns, wobei er fiber Folgendes klagte: Zeitweise, in unregel- 
milssigen Perioden, treten bei ihm sehr heftige Schmerzen im Epigastrium 
auf, die von Erbrechen begleitet werden. Diese Schmerzen erreichcn schon 
bald nach ihrem Beginn die hOchste Intensitfit und werden quasi bobrend 
und ausstrablend; das Erbrechen ist unstillbar, wobei anfangs grosse Mengen 
des Mageninhalts, darauf Scbleim und Galle erbrochen werden, endlicb 
werden die Wflrgbewegungen resultatlos, was die Qualen des Kranken noch 
erhOht. Die Anf&lle treten unabhfingig von der Speiseaufnahme, von Diftt- 
fehlern und fiberbaupt am haufigsten ohne jede sicbtbare Ursachc auf und 
dauern von einigen Stunden bis einige Tage, wobei in den (gewflhnlich 
kurzen) Intervallen zwischen ihnen der Kranke sich gesund und frei von 
irgendwelchen dyspeptischen Erscheinungen ffihlt. 

Zum ersten Mai trat ein derartiger Anfall vor 4 72 Jahren auf; er 
war relativ leicbt und dauerte 1 Tag. Darauf wiederholte sich der An¬ 
fall nach 1 Jahr (im Laufe dieses Jahres ffihlte sich der Kranke voll- 
kommen befriedigend) und darauf nach 172 Jahren nochmals. Nach diesem 
dritten Anfall war der Kranke 2 Jahre gesund, worauf sich die Anfftlle 
erneuerten: anfangs in Intervallen von 172—2 Monaten, dann alle 3 bis 
4 Wochen und in der letzten Zeit noch h&ufiger. Die Paroxysmen werden 
immer intensiver und qualender, um so mehr, als auch in der letzten Zeit 
Morphininjektionen, die anfangs dem Kranken bedeutende Erleichterung 
schafften, unwirksam blieben. 

Ausser diesen Anfallen traten bei dem Kranken im Laufe der letzten 
8—10 Monate zeitweise Schmerzen in den unteren Extremit&ten auf, die 
zuweilen sehr heftig waren und als rheumatische angesehen werden, wobei 
aber die entsprechende Therapie keine Erleichterung brachte. In den drei 
letzten Jahren begann die Potentia virilis allmilhlich zu sinken und eben 
ist sie fast ganz erloschen. Endlich traten im Laufe des letzten Jahres 
zeitweise StOrungen in der Harnabscheidung auf. 

Als Patient 20 Jahre alt war — also vor 16 Jahren — hatte er ein 
Ulcus durum. Schon wfihrend der Zeit der primfiren Erscheinungen machte 
er eine Inunktionskur dnrch. Seit der Zeit hat er sich keiner spezifischen 
Therapie unterzogen, und erst im Januar und Februar dieses Jahres wurden 
wieder 48 Einreibuugen mit grauer Quecksilbersalbe vorgenommen, wo- 
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nach jedock der Kranke keinerlei Besserung in seinera Zustand wahr- 
nehmen kounte. 

Keinerlei andere Erkrankungen sind vorausgegangeu. Der Kranke 
ist seit vielen Jakren Potator. Aus seinen Aussagen ergibt sick keinerlei 
pathologiscke Hereditat. 

Status praesens: Wuchs fiber mittelgross, Kfirperbau mfissig. Von 
seiten der innereu Organe wurde nur eine Pulsbesckleunigung — 90 in 
1 Minute (bei normaler Temperatur) — gefunden. Die Lymphdrfisen kinter 
deu Mm. sternocleidomastoidei sind geschwollen uud lassen sich gut tasten. 

Die Pupillen sind ungleick (d<», die Reaktion gegen Lickeinfall 
feklt fast, Accomodation und Konvergenz sind erkalten, die Hautsensibilitiit 
erweist sick an den unteren Extremitaten stelleuweise bedeutend herab- 
gesetzt. Die Patellarreflexe sind erkoht, reclits mekr, als links. Beim 
Steken mit gescklossenen Augeu benierkt man eiu starkes Sckwanken. 

Die Uutersuckung des Mageninkalts ergab Folgeudes: Beim Einffikren 
der Sonde auf nttchternen Magen erhielt man uickts. 1 Stunde nach dem 
Probefrfikstfick erhielt man 40 ccm Speisebrei mit einer geringen Bei- 
misckung von Schleim. Frcie HC1 — 0,66 pro mille; Gesamtaziditilt — 
32 Proz., keine Milcksaure; rrfifung auf Blut negativ. 

7 Stunden nach der Leubeschen Probemaklzeit fanden sich im Magen 
fast gar keine Spcisereste. Die Harnuntersuckuug ergab keinerlei patho- 
logische Abweickung von der Norm. 

Nachdem die Untersuckung stattgefundeu, verliess Patient Ckarkow 
und begak sich an seinen standigen Woknort, von wo er erst nach 
1 J / 2 Monatcn nach Ckarkow zurfickkehrte. Er gab an, dass er in dieser 
Zeit. 3 Anfalle vom oben besckriebenem Ckarakter gehabt. 30 Einreibungeu 
von grauer Quecksilbersalbe, die er im Laufe dieser Zeit auf Anrateu 
des ortlichen Arztcs vorgenommen, batten keine merklichen Resultate ge¬ 
habt. Bei der Untersuckung des Krauken konnten wir keine Veranderung 
im Vergleich mit den Ergebnissen der frttkereu Untersuckung feststelleu. 

Ende August hatten wir Gelegenkeit, den Kranken wahreud cines 
Aufalles zu beobachten. wobei der frfihere Befund von seiten des Nerven- 
systems sick insofern veriindert katte, als die Patellarreflexe vollstiindig 
fehlten. Wakrend des Aufalles, welcker 4 Tage dauerte, besuckten wir 
den Kranken 2mal und beide Mai fanden wir ein vollstiindiges Fehlen 
der Patellarreflexe, die wiederkehrten und zum Schluss des Anfalls sicli 
erkoht erwiesen. Der Kranke wurde in das Kraukenliaus von Dr. Davido- 
witsck aufgenommen, wo wir ihn im Laufe von 5 Wocken beobachteten. 
In dieser Zeit katte er 3 Anfalle, die 2—3 Tage dauerten und folgender- 
massen vetliefen: 12—24 Stunden vor dem Auftreten derselben stellten sick 
lanzinierende Sckmerzen in den unteren Extremitaten ein. Sckon beim 
Beginu dieser Sckmerzen wurden die PatellarreHexe merklich sckwacker, 
sekwanden ganzlick im Anfang der Krisen und kekrten sofort nacli dem 
Aufkdren der Krisen wieder. Wakrend der gauzen Zeit unscrer Beob- 
achtung fanden wir beim Kranken eine Tackvkardii' (PuD zwischen 90 bis 
100 in 1 Min.). Die von Prof. L. Hirsehmann vorgenommene Uuter¬ 
suckung der Augim bestatigte die Ergelmisse, die wir erkalten batten 
(Anisokorie, Argv 11 -1»obertsonsekes Symptom). 

Wir haben also einen Kranken vor uns, der schon 16 Jahre an 
Syphilis leidet, im Laufe von 5 Jahren an von Gastralgie begleiteteu 
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Brechanfallen, wobei sich etwas spater Herabsetzung der Potentia 
virilis, darauf Storungen in der Harnabseheidung nnd endlicb Schmerz- 
anfalle in den unteren Extremitaten einstellten; die objektive Unter- 
suchung ergab Folgendes: Anisokorie, das Argyll-Robertsonsche 
Symptom, Tacbykardie, etellenweise Herabsetzung der Hautsensibilitat 
an den unteren Extremitaten, deutlich ausgepragten Romberg. 

Diese Befunde sind so charakteristisch, dass sie das Recht geben, 
obne zu schwanken, beim Kranken eine Tabes dorsalis vorauszusetzen, 
in deren Bahnen sich das ganze klinische Bild hineinsteUen lasst. 

Nur bei der ersten Begegnung mit dem Kranken ware noch eine 
andere Vermutung in Betracht gekommen, namlich die des sogenannten 
„Leydenschen periodischen Erbrechens". Diese Krankheit wurde, wie 
bekannt, zuerst von Leyden im Jahre 1882 *) beschrieben und war 
ibrem klinischen Bilde nacb den Crises gastriques so ahnlich, dass 
einige Autoren, besonders Charcot, von Anfang an geneigt waren, 
sie mit den tabischen gastrischen Krisen zu indentifizieren. Spater 
erhielt diese Anschauung, die immer mehr Anhanger fand, eine wert- 
volle Bestatigung durch die cytodiagnostische Untersuchung der 
Cerbro8pinalflussigkeit der entsprechenden Kranken, welche dem tabi¬ 
schen Prozess eigen ist, wie dieses durch die Arbeiten von Widal, 
Raymond, Brissaud und dann Frankel, Dinkier, Erb 2 ) u. a. m. 
bewiesen wurde; und gegenwartig kann es als fast allgemein anerkannt 
gelten, dass das „Leydensche periodische Erbrechen“ in der Tat 
nichts anderes darstellt, als gastrische Krisen, welche mitunter eine 
geraume Zeit vor der Entwicklung des klinischen Bildes der Tabes 
dorsalis auftreten konnen. 

Diese Erwagungen sowohl, als auch die weitere Beobachtung ver- 
anlassten uns doch die Voraussetzung einer Tabes dorsalis aufrecht 
zu erhalten. 

Ausserst eigenartig erscheint hier nur der Zustand der Patellar- 
reflexe, welche beim Kranken bei Beginn der gastrischen Krisen 
schwanden, um nach Aufhoren derselben wiederzukehren, wobei sie 
sich in den Intervallen zwischen den Anfallen sogar etwas erhoht 
zeigten. 

Unsere Beobachtung steht nicht vereinzelt da. Sind aber an und 
fur sich bedeutende Schwankungen der Intensitat der einzelnen Sym- 
ptome im Verlaufe der Tabes keine Seltenheit, und wurden diese schon 
von vielen Autoren angefhhrt (Ziemssen, Eichhorst 3 ), M. Egger 4 ), 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 4. 

2) Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 33. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1898. Nr. 23. 

4) Comptes rendus de la Soc. de Biol, de Paris 1902. 
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n. a. m.), so sind doch die Falle, wo analog unserem verschiedene 
Symptome der Tabes plotzlich gleichzeitig mit dem Auffcreten gastri- 
scher Krisen erschienen und nach deren Aufhoren wieder verschwanden, 
in der Literatur in nur sehr geringer Anzabl vorhanden. 

Dieerste derartige Beobachtung wurde 1899 von M. de Hanoussi 1 ) 
mitgeteilt. Der Autor beobachtete seinen Kranken zuerst wahrend 
einer Krise, die sehr intensiv war und von lanzinierenden Schmerzen 
in den unteren Extremitaten begleitet wurde, wobei er Folgendes fand: 
Anisokorie (d >*.s), Fehlen der Pupillenreaktion gegen Lichteinfall und 
Accomodation, cutane Anasthesie an einzelnen Partien des rechten 
Unterschenkels, Westphal, Romberg. Nach Schluss der Krise wurden 
die lanzinierenden Schmerzen schwacher, die Anasthesie schwand und 
die Patellarreflexe kehrten wieder, waren aber abgeschwacht. 

2 Jahre spater beobachtete Mantoux 2 ) eine Kranke,' bei welcher 
die Untersuchung in den Intervallen zwischen den gastrischen Krisen 
nur Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe und Verengerung 
der Pupillen feststellte, wahrend in der Zeit der Krisen jedesmal die 
Pupillarreaktion schwand, um gleich nach Beendigung der Krisen 
wieder zu erscheinen. Auch schwache und kurzdauernde Anfalle 
wurden von dem Argyll-Robertsonschen Symptom begleitet. 

Zwei interessante Falle sind 1902 von J. Heitz und L. Lortat- 
Jacob 3 ) mitgeteilt worden. 

In dem ersten Fall wurde bei einer Kranken mit zahlreichen 
Tabessymptomen wahrend der gastrischen Krisen eine Erweiterun’g 
der Pupillen mit vollstandigem Fehlen der Reaktion gegen Lichtein¬ 
fall und stellenweise das Auftreten einer Hautanasthesie vom Wurzel- 
typus im Gebiet der oberen Extremitaten, des Brustkorbes und der 
Fflsse beobachtet (wobei die Anasthesie 12—24 Stunden von den 
Krisen eintrat und nach ungefahr demselben Zeitraum nach Beendigung 
derselben verschwand); auch die bei der Kranken vorhandenen Sto- 
rungen in der Harnabscheidung verstarkten sich. In den Intervallen 
zwischen den Anfallen verschwanden die cutanen Sensibilitatsstorungen 
und die Lichtreaktion der Pupillen kehrte wieder, wenn sie auch sehr 
trage war. Nach dem dritten Anfall, der zur Beobachtung gelangte, 
kehrte die Reaktion der Pupillen gegen Lichteinfall schon nicht 
mehr wieder. 

Eine intercurrente Erkrankung der Patientin (durch Quecksilber- 
einreibuugen bervorgerufenes Erythema scarlatiniforme), die von Kopf- 
schmerzen, Schwache, Schlaflosigkeit begleitet war, rief kein Auftreten 

1) Mantoux, Presse m€d. 1901. 

2) Ibidem. 

3) Revue neurol. 1902. Nr. 24. 
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cutaner Anasthesien hervor, wahrend sehr schwache und kurzdauernde 
Anfalle von Krisen, die zweimal beobachtet wurden, beide Mai von 
der Anasthesie begleitet wurden, deren Lokalisation und Charakter 
oben erwahnt wurde. 

Bei einer anderen Kranken, die am 6. Mai 1902 im Beginn einer 
gastrischen Krise aufgenommen wurde, konstatierte man ein deutlich 
ausgepragtes Argyll-Robertsonsches Symptom, Steigerung der 
Patellar- und Achillessehnenreflexe; die cutane Sensibilitat aller Arten 
erwies sich beiderseits, besonders rechts, stark abgeschwacht im Ge- 
biete des 5., 6., 7. und 8. Halsnerven und im oberen Teil des Rum- 
pfes bis zum Nabel. Nur das Gebiet des 1. Brustnerven war intakt. 

An den gastrischen Krisen leidet sie bereits seit ungefabr drei 
Jahren. Ebensolange ist es her, dass die Kranke Anfalle von lanzi- 
nierenden Schmerzen in den Beinen bekam. 

Am 8. Mai wurde der Anfall bedeutend intensiver. Die Patellar- 
und Achillessehnenreflexe erschienen vollstandig aufgehoben. In den 
niichsten Tagen darauf wurde der Anfall schwacher. Die Patellar- 
und Achillessehnenreflexe bleiben aufgehoben. Die Sensibilitats- 
storungen verschwinden. Argyll-Robertson wie friiher stark ausge- 
priigt. Am 12. Mai trat eine Hyperamie des rechten unteren Lungen- 
lappens auf. die von Temperaturerhohung begleitet wurde. 

Am 20. Mai erneuerte sich der Anfall der gastrischen Krise. Die 
Sehneureflexe der unteren Extremitaten waren wiederum erhoht, die 
cutane Sensibilitat wieder herabgesetzt im Gebiete des 5, 6., 7., 8. 
Halsnerven und stark erhoht im Epigastrium. Der Anfall dauerte 
48 Stunden, w'onach die Sehnenreflexe wieder aufgehoben erschienen 
und die Sensibilitatsstorungen allmahlich schwanden. Das Romberg- 
sche Symptom ist deutlich ausgepriigt. 

In den niichsten Tagen darauf treten allmahlich die Sehnenreflexe 
der unteren Extremitaten wieder auf, sind aber sehr abgeschwacht. 

In demselben Jahre 1902 berichteten Merklen und Heitz J ) fiber 
eineu Tabesfall, wo bei einer Kranken, die an gastrischen Krisen litt, 
die letzten 3 zur Beobachtung gelangten Anfalle von einem akuten 
hamorrhagischen Odem und bedeutender Hauthyperasthesie im Gesicht 
liegleitet wurden. ()dem und Hyperasthesie kamen und schwanden 
gleichzeitig mit den Krisen. Naeli dem 2. dieser Anfalle trat spon- 
tanes Austallen von 12 Zalmen und Xekrose des Alveolarrandes des 
Unterkiefers ein. 

Nebon diesen Fallen, wo die Autoren selbst die bestandigen 
Wechselbezielmngen zwischen dem Auftreten der Krisen und anderen 

1) S^in. nif“iir. lltirj. \r. -17. 
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der Tabes eigenen Prozessen angaben, finden wir in derLiteratur einige 
Falle, wo gleichfalls die uns interressiereuden Wechselbeziehungen vor- 
handen waren, den Beobacbtern aber nicht aufgefallen waren und von 
ihnen nicht bewertet wurden. Am markantesten von diesen Fallen 
ist der 1906 von Klirbitz 1 ) beschriebene Fall „eines akuten umschrie- 
benen Odems bei Tabes dorsalis", Bei der Kranken, welche wahrend 
ihres Aufenthalts in der Klinik alle kardinalen Symptome der Tabes 
(Arg.-Robertson, Westphal, Romberg) aufwies, trat am 9. Mai 
plotzlich eine Schwellung der Oberlippe und der Oberlider, besonders 
rechts, auf, die von starken Kopfschmerzen begleitet war. Die Ge- 
fiisse der Conjunktiva waren stark injiziert. 

Am folgenden Tage wird die Schwellung der erkrankten Partien 
geringer, dagegen aber tritt sie auch an der rechten Wange und dem 
rechten unteren Augenlid auf. Die Hauttemperatur an den erkrankten 
Stellen ist um 0,7°—0,8° hoher als an den anderen Partien des Ge- 
sichts. Die Eranke klagt iiber heftiges Jucken in den Handen; links 
am 3. und 4. Finger sind 2 kleine blaschenartige Erhebungen der 
Haut, Der Puls (frtther gewohnlich 80—100 in einer Minute) ist jetzt 
114—128. Am Nachmittag traten Magenschmerzen, vollige Appetit- 
losigkeit und einmaliges Erbrechen auf. Die Temperatur stieg nicht. 

11. Mai. Die Schwellung geht zuruck, Kopfschmerzen und Appetit- 
losigkeit bestehen weiter, zweimaliges Erbrechen. 

12. Mai. Die Schwellung ist geschwunden, die Kopfschmerzen 
haben nachgelassen,der Appetit stellt sich wieder ein. 

Auf Befragen erzahlte die Kranke, dass sie schon 3—4 Jahre an 
solchen Anfallen leide; anfangs waren sie selten, in der letzten Zeit 
aber werden sie haufiger (1906 schon 4—5mal) und dauern jedesmal 
ungefabr 2 Tage. Sie treten ohne irgendwelche aussere Veranlassung 
auf. Die Schwellung betrifft stets dieselben Stellen wie dieses Mai 
und ist von denselben Erscheinungen von seiten des Magens, von Er¬ 
brechen, Kopfschmerzen und Schwache begleitet. Die geschwollenen 
Stellen sind nie gerotet 

Ausser den angef&hrten kasuistischen Mitteilungen findet sich in 
der Literatur noch eine systematische Beobachtung von Heitz 2 ) an 
67 Tabikern, die gastrische Krisen hatten. Als Veranlassung zu diesen 
Beobachtungen dienten die zwei obenerwahnten Falle, die er zusammen 
mit Lor tat verfolgt, und drei von Lai gnel-Lavas tine publizierte 
Falle (These de Paris 1903), wo gleichfalls die gastrischen Krisen mit 
dem Auftreten von Anasthesie im Ausbreitungsbezirk der 4.—11, Brust- 


1) Munch, med. Wochenschr. 1906. Nr. 36. 

2 ) Comptes rendus des stances de la Soc. de Biol, de Paris 1903. p. 437. 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



470 


JOSEPOWITSCH U. LlFSCHOTZ 


nervenwurzel verbunden waren. Heitzs Beobacbtungen ergaben fol- 
gende Resultate: Bei Beginn der ersten Anfalle tritt gewohnlich eine 
Herabsetzung der Hautsensibilitat auf, die gewohnlich im Ausbreitungs- 
bezirk der 5.—9. Brustnervenwurzel lokalisiert ist. Die obere Grenze 
steigt iibrigens oft bedeutend hoher, zuweilen sogar bis zur 8. Hals- 
zone, die untere dagegen sinkt fast nie tiefer als bis zur 9. Brustzone. 
Diese Hypasthesie, welche anfangs nur die Krisen begleitet, wird 
spater auch in den Intervallen zwischen denselben bemerkbar, und wird 
nur ausgepragter beim Auftreten der Krisen; allmahlich wird sie aber 
immer deutlicher, ohne ubrigens dabei in Beziehung zu der Haufigkeit 
und Intensitat der Krisen zu stehen. 

Bei einer dieser Kranken war wahrend der Krisen nur eine un- 
bedeutende Hypasthesie vorhanden, ausserhalb derselben dagegen wurde 
in diesem Gebiete eine bedeutende Hyperasthesie beobachtet. 

Bei einer anderen Kranken, die an Darmkrisen litt (ohne Beteili- 
gung des Magens) war die Anasthesie nicht in der Gegend des Brust- 
korbs, sondem des Bauches lokalisiert (7.—12. Brustnervenwurzel). 

Auf diese Weise, sagt Heitz, erbalt man bier den Eindruck, als 
riefe das auf die Nervenwurzel einwirkende schadliche Agens gleich- 
zeitig Krisen im Innern der Organe und Anasthesie im entsprechen- 
den Hautterritorium hervor. 

Wollten wir jetzt versuchen, uns dem Verstandnis dieser Wechsel- 
beziehung zwischen den gastrischen Krisen und einer Reihe anderer 
Symptome: Erloschen des Patellar- und Pupillarreflexes, Hautsensibi- 
litatsstorungen, angioneurotische Odeme, auch nur etwas zu nahern, so 
mussen wir vor allem bedenken, dass hier logisch 2 Voraussetzungen 
moglich sind: 1. eins dieser Symptome ist dem anderen sozusagen 
untergeordnet, d. h. das Auftreien des einen dient als Veranlassung 
zum Erseheinen des anderen, welches auch gleich nach dem Aufhoren 
des ersten verschwindet; 2. beide Symptome sind zusammen einem atio- 
logischen Moment unterworfen, und dessen periodisches Erseheinen 
ruft das Auftreten und Verschwinden sowohl der gastrischen Krisen als 
auch der anderen dieselben begleitenden Symptome hervor. 

Betrachten wir die erste Voraussetzung, so werden wir naturlich 
keinerlei geniigende Anhaltspunkte finden, die uns das Recht gaben, 
vorauszusetzen, dass das Auftreten des "Westphalschen, Argyll-Ro- 
bertsonschen Symptoms, der Hautanasthesien oder der angioneuro- 
tischen Odeme die Ursache fiir die Entstehung der gastrischen Krisen 
sein konnte. — Was die umgekehrte Auslegung anbetrifft, welche die 
Entstehung der oben genannten Symptome von dem Einsetzen der 
gastrischen Krisen abhangig macht, so hat Merklen 1 ) gerade zu 

1) La Sem. m6d. 1902. 
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diesem Versuch seine Zuflucht genommen, und auf die Moglichkeit 
der Entstehung der bei seinem Kranken betrachteten angioneurotischen 
Odeme in Abhangigkeit von den Veranderungen der chemischen Pro- 
zesse im Magen wahrend der Krisen hingewiesen (fiber eine andere 
seiner Voraussetzungen siehe unten). 

Allein die sich widersprechenden Ergebnisse, die von den verschie- 
denen Autoren bei der Untersuchung des Magensaftes erhalten wurden, 
die Tatsache, dass einige Autoren (v. Noorden 1 )) irgend welche ffir 
die Krisen charakteristischen Veranderungen desselben fiberhaupt ne- 
gieren, alles das gibt uns natiirlich nicht das Recht, das Auftreten der 
Odeme durcb diese Veranderungen zu erklaren. Noch weniger be- 
griindefc ist es, die gastrischen Krisen als Ursache der oben erwahnten 
Hautsensibilitatsstorungen hinzustellen, da letzfcere ja zuweilen schon 
24 Stunden vor dem Beginn der Krisen beobachtet wurden. Etwas 
wahrscheiDlicher kann dieses auf den ersten Blick in Bezug auf das 
Westphalsche und auch das Argyll-Robertsonsche Symptom 
scheinen: hier lasst sich die Vermutung annehmen, dass die starken 
Schmerzen, von denen die Krisen begleitet sind, eine hemmende Wir- 
kung auf diese Reflexe ausiiben konnten. 

Bei naherer Betrachtung wird aber auch diese Veraussetzung hin- 
fallig, da gegen dieselbe folgende wesentliche Daten sprechen: 

a) Das Schwinden der Patellarreflexe trat in unserem Fall auch 
bei solchen Anfallen ein, wo die Schmerzen nur massig waren, Auch 
das Argyll-Robertsonsche Symptom begleitete in Mantouxs Fall 
(1. c.) nicht nur die schweren, sondern auch die leichten kurzdauernden 
Krisen. 

b) In unserem Fall erloschen die Patellarreflexe wohl erst bei 
Beginn der Krisen, aber eine Abscbwachung derselben ging den Krisen 
schon voraus. 

c) In den mehrfach zur Beobachtung gelangten Fallen, wo die 
gastrischen Krisen zeitlich die erste Erscheinungsform der Tabes dar- 
stellten, wurden dieselben doch nicht vom Westphalschen und Ar- 
gyll-Robertsonschen Symptom begleitet. 

d) Die experimentellen Untersuchungen W. Mitchels und Le- 
wys und auch die W. Lombards 2 ) haben gezeigt, dass unter dem 
Einfluss physischen Schmerzes die Patellarreflexe erhoht werden. 

Wir gehen zur Betrachtung der anderen der beiden erwahnten 
MSglichkeiten fiber, d. h. zur Voraussetzung des periodischen Auftretens 
und Verschwindens eines gewissen atiologischen Momentes, welches 


1) Charit^-Annalen. 1989. S. 166. 

2) Zit. nach W. Sresniewsky. Psych. Rundsch. 1906. Nr. 3. 
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sowohl die gastrischen Krisen als auch die anderen die Krisen be- 
gleitenden Symptome hervorruft. 

Als Yersuch gerade dieser Auslegung kann eine Bemerkung 
Dejerines gelten, die er in Veranlassung des Vortrags von Heitz 
und Lortat machte: seiner Ansicht nach sind die Beobacbtungen 
dieser Autoren insofem interessant, als sie einen Fall periodischer 
Sattigung des Riickenmarks durch ein spezifisches Toxin darstellen. 

Es ist naturlich schwer, sich mit dieser Hypothese, die so weit 
und unbestimmt formuliert ist und sich nicht gentigend begriinden 
lasst, zufrieden zu geben. Allein dasselbe Schicksal hat, unser An¬ 
sicht nach, jeder Yersuch einer Erklarung der beobachteten Syndrome 
zu erwarten, wenn er auf irgendeiner der zahlreichen bis jetzt zur 
Erklarung der Tabesgenese vorgeschlagenen Hypothesen basiert. 

Wir halten es daher fiir zweckmassiger, uns mit einer bescheide- 
neren und leichter ausfQhrbaren Aufgabe zu begnugen. 

Das abwechselnde Auftreten und Verschwinden der Krisen (spe- 
ziell der gastrischen) hat mehrere verschiedenartige Versuche, ihre 
Entstehung zu erklaren, hervorgerufen. 

Es erscheint uns nicht uninteressant, diese Hypothesen neben- 
einander zu stellen, um aufzuklaren, mit welcher von ihnen das gleich- 
zeitige Auftreten des Westphalschen, Argyll-Robertsonschen 
Symptoms, der Hautanasthesien vom segmentaren Typus und der 
angioneurotischen Odeme am besten in Einklang zu bringen ist. 

Die alteste dieser Hypothesen, die zuerst 1864 von Duchenne de 
Boulogne, darauf von Yulpian J ), Charcot u. a. m. ausgesproch'en 
wurde, fuhrt die Genese der Krisen auf eine Affektion des sympathi- 
schen Nervensystems zurtick, wobei Duchenne dieselbe fiir eine 
primare halt, Vulpian aber hier die tjbertragung „einer Riicken- 
marksreizung“ (die seiner Ansicht nach ftir die Anfangsperiode der 
Tabes charakteristisch ist) auf den Sympathicusstamm durch Ver- 
mittelung verbindender Aste sieht. 

Etwas spater stellt Pierret 1 2 ) einen engen Zusammenhang des 
Fasciculus solitaris Stilling mit dem Vasomotorensystems des Rucken¬ 
marks fest, welches seinerseits unmittelbar mit dem sympathischen 
Nervensystem verbunden ist. 

Durch Veranderungen, die in diesem bulbo-spinalen System ent- 
stehen, werden eben, seiner Meinung nach, die sekretorischen und 
vasomotorischen Storungen, darunter auch die Krisen, bedingfc. 

1) Veilleau, Thfese de Paris 1885. 

2) Gaz. mdd. de Paris 18S2. Nr. 8; auch Comptes rendus du XII. Congr. 
intern, de Mddecine (1897). 
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Die Pierretsche Lehre kann als Ubergang zu den spateren An- 
schauungen anderer Autoren angesehen werden, welche die die Krisen/ 
hervorrufenden Veranderungen in die Medulla oblongata verlegten. 

Diesen letzteren Standpunkt vertritt Hoffmann 1 ), welcher an- 
nimmt, dass man die Medulla oblongata fttr den Ausgangspunkt aller 
Erscheinungen bei den gastrischen Krisen halten miisse: „Hier liegen 
die Vaguszentren, die Zentralorgane des sekretoriscben und vaso- 
motorischen Systems u. s. w.“ Auf eine Affektion der Bulbarkerne 
fllbrt auch Oppenheim 2 ) die gastrischen Krisen zuriick, wobei er 
zugleich bemerkt 3 ), dass er in alien Fallen von Laryngokrisen (die 
haufig mit den gastrischen verbunden sind) einen Schmerzpunkt im 
Verlauf des Laryngeus recurrens und in einem Fall von Laryngo¬ 
krisen bei der Obduktion eine Degeneration des N. vagus (haupt- 
sachlich des N. laryng. recurrens) gefunden habe, ohne dass irgend- 
welche Yeranderungen in der Medulla oblongata vorhanden waren. 

Das vollstandige Fehlen von Veranderungen seitens des N. vagus, 
welches in der grossen Mehrzahl der Falle bei Leuten, die an gas¬ 
trischen Krisen gelitten batten,konstatiert wurde, veranlasst von Leyden 2 ) 
— zur Erklarung dieser Krisen — neuralgische Anfalle des Vagus 
vorauszusetzen. 

Nach Forsters 4 ) Anschauung erscheint als Hauptursache fur das 
periodische Auftreten der Krisen der Zustand einer gesteigerten Er- 
regbarkeit, in welchem sich bestandig bei den entsprecbenden Tabikern 
diejenigen sensiblen Fasern (die hinteren Nervenwurzeln) befinden, die 
dem Organ entsprechen, in welchem die Krisen vor sich gehen. 
Schwache Reize, die von der Peripherie ausgehen, summieren sich in 
der entsprechenden Ganglienzelle und begunstigen so zu sagen ihre 
Spannung. Die darauf eintretende Entladung, die in Form von Krisen 
erfolgt, kann durch diese sich summierenden Reize allein bedingt 
werden, oder aber der Anstoss zu derselben wird von aussen her durch 
eine starkere oder schwachere periphere Reizung gegeben. Dabei sind 
die Erscheinungen von seiten der Sensibilitatssphare eine direkte 
Folge dieser Sammelreize; dieselben Erscheinungen, wie sie dabei in 
der motorischen und sekretorischen Sphare beobachtet werden, stellen 
Reflexakte dar — die direkte Folge einer Reizung der hinteren 
Wurzeln. 

Eine wertvolle Bestatigung der genannten Hypothese sieht der 
Autor in einer von ihm wahrend der gastrischen Krisen beobachteten 

1) Arch. f. Psych, und Neur. Bd. 19. H. 2. 

2) Zit. nach Ostankow, Psych.-neur. Rundsch. 1897. Nr. 8. 

3) Berl. klin. Wochenschr. 1885. S. 55. 

4) Monatsschr. f. Psych, u. Neur. Bd. 11. H. 4. 
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deutlich ausgepragten Hyperasthesie der linken Eegio epigastrica in 
den Partien, welche der 7,—9. Brustwurzelzone entsprechen. 

Neben den angeffihrten Hypothesen, von welchen die meisten von 
ihren Autoren nur unsicher ausgesprochen wurden und auf schwachen 
Argumenten basieren, nimmt eine unlangst von Pal vorgeschlagene 
Hypothese einen ausserst giinstigen Platz ein. 

Der genannte Autor hat sich mit dem Studium der „Gefasskrisen“ 
beschaftigt *), d. h, der Anfalle vasomotorischen Charakters, die im 
Verlauf versehiedener Erkrankungen (Nephritis, Eklampsie, Arterio- 
sklerose, Bleikolik u. a. m.) beobachtet werden und mannigfaltige 
Symptomenkomplexe hervorrufen. Dabei riehtet Pal seine Aufmerk- 
samkeit.besonders auf die tabischen Krisen 1 2 ). Er drQckt seine Ver- 
wunderung dariiber aus, das§ der Aufmerksamkeit der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Beobachter die hervorragende Beteiligung des Vasomo- 
torensystems am Symptomenkomplex der tabischen Krisen sowte auch 
anderer Tabessymptome entgangen ist, ungeacbtet der von Duchenne 
de Boulogne gemachten obenerwahnten Hinweise, der bereits vou 
Charcot hervorgehobenen Beteiligung des Herzens und der Ge- 
fasse im Verlaufe der viszeralen Krisen, des von Buzzard er- 
wahnten haufigen Vorkommens von Arthropathien bei solchen Tabi- 
kern, die mit Magenkrisen behaftet waren, wobei Buzzard meint, dass 
hier die Affektion des vasomotorischen Zentrums, welche die Arthro- 
pathie hervorruft, auf das pahegelegene Vaguszentrum fibergreifk 
Uherhaupt werden die vasomotorischen Erscheinungen im Verlauf der 
Tabes von vielen Autoren angefuhrt (Erb, Strauss, Putnam, Oppen- 
heim u. a. m.). Hierher gehoren: Kaltegefiihl in den Extremitaten, 
Storungen in der Schweisssekretion, blaulich gefarbte Hautpartien, 
Cutis anserina, Ekcbymosen in der Haut der Extremitaten nach lanzi- 
nierenden Schmerzen und auch die mehrfach beobachteten Falle eines 
Zusammentreffens der Tabes mit Morbus Basedowii, Angina pectoris, 
Erythromelalgie 3 ) und der Raynaudschen Krankheit. 

Pal fand, als er sich mit dem Studium der Genese der „Darm- 
schmerzen" beschaftigte, dass diese Schmerzen durch Kontraktion der 
feinsten Gefasse der Baucheingeweide entstehen; diese Schlussfolgerung 
steht in vollkommenem Einklang mit den Untersuchungen Riegels 
und seiner Schuler, welche fanden, dass die Intensitat der Schmerzen 
bei der Bleikolik direkt dem Grade der Gefassspannung entspricht. 

1) Gefasskrissn. 1906. 

2) Diese Frage behandelt eine besondere Arbeit, s. Munch, med. Wochen- 
schrift 1903. Nr. 49. 

3) Collier :bei dem von 10 an Erythromelalgie leidenden Kranken 2 Tabes¬ 
symptome mit Magenkrisen aufwiesen) gehort der Ausdruck „vascular crisis". 
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Das Fehlen von schinerzempfindenden Nerven in der Darmwand ver- 
anlasste ihn, sich ausfuhrlicher mit der Aufklarung des Entstehungs- 
mechanismus und der Lokalistion dieser Schmerzen zu beschaftigen, 
wobei eine Reihe klinischer Beobachtungen und Experimente an Tieren 
ihn zu folgendem Schluss kommen liessen: Die Kontraktion der feinsten 
Gefasse des Mesenteriums steigert den Druck in den grosseren Arterien, 
welche dabei gedehnt werden, geschlangelt erscheinen und machtig 
pulsieren. Dabei reizen diejenigen Gefasse, die in den Nervengeflechten 
verlaufen (hauptsachlich im Plexus solans) diese sehr empfindlicben 
Gebilde und rufen so die beobachteten Schmerzen hervor. Diese Er- 
scheinungen hat man hauptsachlich bei der Bleikolik verfolgt, doch 
ist eine Reihe analoger Ergebnisse auch bei den gastrischen Krisen 
gefnnden worden. Der Autor nahm Blutdruckmessungen an Tabikern, 
die an gastrischen Krisen litten, vor, und fand dabei, dass wahrend 
der Krisen dieser Druck gewobnlich bedeutend gesteigert ist, zuweilen 
bis 150 Proz., im Vergleich zu der anfallsfreien Zeit. Es kann nun 
allerdings die Vermutung entstehen, dass diese Drucksteigerung nicht 
als Ursache, sondern als Folge der Schmerzen erscheine. Dagegen 
spricht aber Folgendes: 1. Schmerzen anderer Lokalisation (z. B. die 
lanzinierenden Schmerzen in den Beinen) rufen nicht nur keine Druck¬ 
steigerung, sondern sogar haufiger eine Blutdrucksenkung hervor; 

2. die Drucksteigerung geht den Krisen voraus und folgt ihnen nicht; 

3. bei der Drucksenkung auf dem Wege therapeutischer Massnahmen 
(Nitroglyzerin, Chloralhydrat, Natrium nitrosum) schwinden alle Sym- 
ptome der Krisen und kehren wieder, sobald eine erneute Druck¬ 
steigerung eintritt; 4. sinkt wahrend der Krisen der Druck bis zur 
Norm, so hort der Anfall gleich darnach auf, tritt aber nur ein Ab- 
sinken des Druckes, ohne den normalen Stand zu erreichen, ein, so 
haben wir es, sogar bei gutem Allgemeinbefinden des Kranken, nur 
mit einer Remission zu tun, wonach der Anfall sich erneuert. 

Eine Reihe Symptome von seiten des Zentralnervensystems, welche 
die Krisen begleiten als 1. Kopfschmerzen, Schwindel, 2. transitorische 
Herdsymptome: Amaurose, Aphasie, transitorische Lahmungen, und 
3. Bewusstlosigkeit, Krampfe — miissen auch als Erscheinungen eines 
lokalen Gefassspasmus betrachtet werden. 1 ) 

Indem Pal auf diese Weise die gastrischen Krisen auf einen 
Spasmus der Bauchgefasse zuruckflihrt, ftigt er doch hinzu, dass die 
Ursache der die Krisen bedingenden Drucksteigerung in der Kon- 

1) Der Autor beweist dieses im Aufsatz „fjber die Pathogenese der akuten 
traumatischen Amaurose bei Bleikolik, Uramie und Eklampsie". (Diese Er- 
krankungen konnen auch von den oben aufgezahlten SSymptomen begleitet sein.) 
Zentralbl. f. inn. Med. 1903. Nr. 17. 

Deutsche Zeitschrifl f. Nervenheilkundo. 10. Bd. 32 
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traktion det Gefasse einer anderen Gegend liegen konne: die Erschei- 
nuQgeu einer solchen Gefasskontraktion konnte er in den Extremitaten 
beobachten. 

Pal fiihrt an, dass die meisten Autoren, die seine Hypothese 
zitiert haben, irrtUmlicherweise erklart haben, diese Hypothese fuhre 
die Magenkrisen durchweg auf eine Gefasskrise zurQck, und unter- 
streicht, dass seiner Ansicht nach die Krisen einen reflektorischen Akt 
darstellen, der durch Reizung der entsprechenden hinteren Rticken- 
markswurzeln hervorgerufen werde und zu den Erscheinungen von 
seiten des motorischen, sekretorischen und vasomotorischen Systems 
fuhre.') 

Die von J. Roux ausgefiihrte pathologisch-anatomische Unter- 
suchung des sympathischen Systems in Tabesfallen zeigte im Hals- 
und Brustabschnitt des Sympathicu.sstammes und im N. splancbnicus 
Veranderungen, die analog denjenigen waren, welche man bei Katzen 
nach Durchscheidung der hinteren Wurzeln zwischen den Spinalganglien 
und dem Ruckenmark erhielt. Der Plexus Solaris wies in alien unter- 
suchten Fallen keinerlei Veranderungen auf. 

Sich mit der Frage der Ursache dieses periodisch auftretenden 
Gefassspasmus beschaftigend, spricht der Verfasser die Voraussetzung 
aus, dass in diesen Fallen eine periodisch eintretende Hypersekretion 
der Nebennieren stattfinde. 1 2 ) 

Versuchen wir jetzt, ohne uns auf eine vergleichende Bewertung 
der aufgezahlten Hypothesen einzulassen, aufzuklaren, mit welcher 
der angefUhrten Auslegungen des Symptomenkomplexes der n Crises 
gastriques“ sich am besten das gleichzeitige Auftreten des Westphal- 
scheD, Argy 11-Robertsonschen Symptoms, der segmentaren Haut- 
anasthesien und der angioneurotischen ()deme in Einklang bringen lasst. 

Von diesem Gesichtspunkt aus ist naturgemass der Versucb, die 
gastrischen Krisen durch Neuralgie oder anatomische Veranderungen 
des Vagus zu erkliiren, am wenigsten geeignet. Ebenso scbwierig ist 
es, das beobachtete Zusammentreffen zu erklaren (ohne natiirlich zu 
ausserst gesuchtcn und wenig beweiskraftigen Kombinationen seine 
Zuflucht zu nelimen), wenn man von Forsters Voraussetzungen aus- 
gelit, welcher eine Anhaufung von lieizen in den sensiblen Fasern 

1) Gef'iisskrisen S. -O'.i. 

2) Die I [itersuelmnL r der Nebennieren bei Tabikern, die unlangst von 
Schmiergeld ausgefiilirt wurde (La tribune med. U. 11.09) und in der Halfte 
der untersuciiten Falio eine llvpertropbie derselben, in der anderen Halfte 
eine Atrophic und Sklerose konstatierte, muss naturgcmiiss als wertvolles Ar¬ 
gument zu gun<ten dieser von Pal ausgesproebenen Voraussetzung gelten. 
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des entsprechenden Organs annimmt, wobei sozusagen eine Entladung 
der angesammelten Spannung in Form der Krisen stattfindet. 

Was die Versuche anbetrifffc, die die Krisen bedingenden Ver¬ 
anderungen in die Medulla oblongata zu lokalisieren, so konnen wir 
hier natiirlich Veranderungen des Vaguskerns, die die Krisen hervor- 
rufen, voraussetzen und vielleicht auch Veranderungen der aufsteigen- 
den Trigeminuswurzel zur Erklarung der beobachteten Gesichtsodeme; 
allein hier das Vorhandensein ’ von Veranderungen zu vermuten, die 
das Schwinden des Patellarreflexes oder das Auftreten von Raut- 
anasthesien in Gebieten, die den unteren Hals- und oberen Brustwurzel- 
zorien entsprecben, hetvorrufen konnten, ware ausserst scbwierig. 

Allerdings verrautet Hoffmann (1. c.), indem er auf das hier ge- 
legene V T asomotorenzentrum hinweist, dass dieses in der Zahl der den 
Symptomenkomplex der Krisen bedingenden Ursachen Anteil babe; 
doch halt sich der Autor bei dieser Voraussetzung nicht auf, versucht 
dieselbe auch nicht zu begriinden und diejenigen kritischen Symptome 
hervorzuheben, die man durch die Affektion dieses Zentrums erklaren 
konnte. Dieses berechtigt uns, nicht langer bei dieser Voraussetzung 
.zu verweilen und unmittelbar zur Betrachtung derjenigen der Hypo- 
thesen, welche die Magenkrisen ausschliesslich auf angioneurotiscbe 
Prozesse zuruckftihren, zu den Gefasskrisen, wie Pal sie nennt, iiber- 
zugehen. 

Hier ist es nicht schwer, einen chronologisch folgerechten 
Zusammenhang herauszufinden: 1. zwischen den ersten von Duchen- 
ne, Vulpian, Charcot u. a. ausgesprochenen Voraussetzungen einer 
wahrscheinlichen Abhangigkeit der Krisen von einer Beteiligung des 
sympathischen Systems; 2. zwischen den spater von Pier ret und 
J. Roux vorgefundenen pathologisch-anatomischen Veranderungen des 
sympathischen cerebrospinalen Vasomotorensystems, die imVerlaufe der 
Tabes auftreten, und endlich 3. zwischen dem Versuch Pals, auf Grund 
klinischer, experimenteller und pathologisch-anatomischer Befunde eine 
Hypothese zu schaffen, welche liber den Ursprung, den Verlauf und die 
klinischeu Eigentiimlichkeiten der Krisen Aufklarung gibt. Die letzte 
Hypothese ist von alien deneu, die die Lehre von der Genese der 
Krisen auf vasomotorische Prozesse begrtindet wissen wollen, am voll- 
standigsten, am eingehendsten studiert und am meisten begriindet, und 
bei ihr wollen wir auch verweilen. 

Hier miissen wir vor alleru bemerken, dass diese Hypothese sich 
nicht nur leicht mit den Fallen Merklens und Kiirbitzs, wo die 
Krisen von einem umschriebenen Odem begleitet wurden, in Einklang 
bringen lasst, sonderu dass soldi ein Zusammentrelfen der Krisen mit 
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zweifellos angioneurotischenProzessen gerade als Beweisgrund zu gunsten 
der Hypothese der „Gefasskrisen“ betrachtet werden kann. 

Die Vermutung eines rein angioneurotischen Ursprungs dieser 
Odeme (und auch der Krisen) spricht auch Merklen neben der oben 
angefflhrten Voraussetzung aus. 

Einer solchen Deutung widerspricht nicht im geringsten der Um- 
stand, dass der gegenwartige Stand der Frage vom „Massenausfall der 
Zabne u (chute des dents), welcber in Merklens und Heitzs Fall die 
Odeme begleitete, uns veranlasst, diesen Prozess durch Veranderungen 
der aufsteigenden Wurzel und des Stammes des Trigeminus zu erklaren, 
denn innerhalb dieser Gebilde verlaufen ja bekanntlich die Vasomotoren 
des Gesichts. 

Konnen wir nun, wenn wir von der Palschen Hypothese ausgehen, 
irgendeine Erklarung ffir das Zusammentreffen der Krisen mit den 
Anasthesien vom segmentaren Typus, dem Westphalschen und 
Argyll-Robertsonschen Symptom geben? 

Zur Erklarung der rasch auftretenden und verschwindenden Anas- 
thesie vom Wurzeltypus ware es naturgemass am leichtesten und 
wahrscbeinlichsten, eine periodisch auftretende und verschwindende 
Kompression der entsprechenden spinalen Wurzeln vorauszusetzen. 
Eine solche Auslegung kann auch, unserer Anschauung nach, vom 
Standpunkt der Hypothese der „Gefasskrisen“ diesen Anasthesien ge- 
geben werden, wenn wir uns die bis jetzt nicht dementierten Befunde 
vergegenwartigen, die von Obersteiner und Redlich 1 ) erbracht 
wurden, und auf deren Basis die genannten Autoren ihre von der 
Pathogenese der Tabes dorsalis aufbauten-(Membrantheorie); bekannt¬ 
lich fanden sie, dass die Ruckenmarkswurzeln beim Menschen, wahrend 
sie durch die Pia mater hindurchziehen, etwas komprimiert erscheinen 
und an eines oder mehrere grossere Gefasse der Pia angeschmiegt sind, 
wobei bei Tabikern diese Gefasse verdickt und sklerosiert erscheinen. 

Der letztere Umstand, welchem Obersteiner und Redlich offen- 
bar eine unvergleichlich geringere Bedeutung zuschreiben, als der von 
ihnen gefundenen Kompression der Wurzeln durch die Pia, erscbeint 
fur unsere Zwecke besonders wichtig. 

Setzten wir hier in den Gefassen der Pia denselben Prozess vor- 
aus, wie er sich nach Pals Hypothese wahrend der Krisen in der 
Bauchhohle abspielt, d. h. eine Kontraktion der feinsten Gefasse, 
welche ein Anschwellen und Sichschlangeln der grosseren Gefasse zur 
Folge hat, so konnten wir damit naturgemass die eintretende Kompression 
der Ruckenmarkswurzeln, welche sich eng an diese grosseren Gefasse 

1) Berl. klin. Wochensehr. 1894. Nr. 21. 
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anlegen, erklaren. "Wir konnen sogar sagen, dass zu diesem Zweck 
keine besondere Notwendigkeit vorliegt, einen gerade bier sich ab- 
spielenden Gefassspasmus vorauszusetzen; am diese Veranderungen in 
den grosseren Arterienasten hervorzurufen, genfigt eine Drncksteigerung, 
die durch Spasmus der Gefasse einer anderen, auch weit abgelegenen 
Gegend erzeugt wurde. Dieser von Pal gemacbte Hinweis wird in 
einer seiner Beobachtungen 1 ) gut illustriert durch den geschlangelten 
Verlauf beider Aa. radiales, der gleicbzeitig mit den gastrischen 
Krisen auftrat (wobei der Blutdruck sich stark steigerte, von 90 mm 
auf 200) und gleicbzeitig mit dem Aufhoren derselben verschwand. 

Immerhin lasst im ersten Fall von Heitz und Lortat das Auf- 
treten der Anasthesien vor den Krisen und ibr Verschwipden nach 
Beendigung der Krisen hier die Voraussetzung der Abhangigkeit 
beider Symptome von einer Gefasskontraktion in der Gegend der Pia 
mater am wahrscheinlichsten erscheinen. Eine auf demselben Ursprung 
und Mechanismus beruhende Kompression der hinteren Wurzeln der 
entsprecbenden Lumbalsegmente (2, 3 und 4) wtirde natfirlich gepligen, 
um den Patellarreflex aufzuheben. 

Was das Argyll-Robertsonsche Symptom anbetrifft, so er- 
scheint zur Erklarung seines periodischen Auftretens und Verschwin- 
dens, von welcher Hypothese man auch ausgehen moge, als fast un- 
uberwindliches Hindernis der Umstand, dass unsere heutigen Kennt- 
nisse sowohl iiber die Lokalisation des Zentrums als auch fiber den 
Verlauf der zentripetalen und zentrifugalen Fasern, die an dem ent- 
sprechenden reflektorischen Akt beteiligt sind, ausserst mangelhaft 
sind. „Die Frage, wohin die Ursache der reflektorischen Starre zu 
lokalisieren ist, kann noch nicht mit Sicherheit beantwortet werden u 
(Hippel 2 )). „So harrt diese Frage noch durchaus der Losung“ 
(Oppenheim 3 )). 

Es muss jedoch betont werden, dass die Mehrzahl der Autoren, 
die sich mit dieser Frage beschaftigt, in diesem Akt den Fasern des 
sympathischen Nervensystems eine dominierende Rolle zuschreibt. 
Diesen Gedanken sprach schon Charcot und in den letzten Jahren 
Marina aus, und auch Hippel weist auf das Ganglion ciliare (welches 
hauptsachlich aus sympathischen Neuronen besteht, welche dabei in 
engem Zusammenhang mit dem Cervikalabschnitt des sympathischen 
Nervensystems steht) als auf das „periphere Zentrum“ des Papillar- 
reflexes hin. Nach Wolfs Ansicht sind bis jetzt keine genugenden 


1) Gefasskrisen. S. 155. 

2) Miinch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 10. 

3j Lebrbuch usw. 1908. S. 751. 
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prinzipiellen Einwande gegen die von einigen Beobachtern ausge- 
sprochene Voraussetzung erhoben worden, dass namlich die Pupillen- 
starre von einer Affektion der sympathischen Fasem abhange, welche 
die Erweiterung der Popillen bewirken. 

Wenn ferner die Beobachtungen von Marie und Gail lain nicht 
irrig eind, welche in alien Tabesfallen mit Amanrose eine basale Me¬ 
ningitis, hauptsachlich in den dicht vor nnd hinter dem Chiasma ge- 
legenen Partien fanden, so konnte aucb bier schon im An fang des 
Prozesses zeitweise eintretende Hyperamie, welche die Gefasse erweitert, 
eine Korn press ion des Tractus und der Optieusstamme hervorrnfen 
und auf diese Weise das Erldschen der Pupillarreaktion bedingen. 

Wenn wir ferner uns in Erinnerung rufen, dass nach Pals Lehre 
einige zuweilen wahrend der Tabes beobachtete Erscheinungen (tran- 
sitorische Lahmungen, Aphasie, Amaurose) durch ein Spiel der Ge¬ 
fasse in den entsprechenden Gebieten des Gehiras erklart werden, so 
konnen wir eine gleiche zeitweise auftretende Gefasskontraktion auch 
in dem Gebiet, wo das Zentrum der Pupillenreaktion liegt, voraussetzen. 

Zu gunsten der beschriebenen Deutung der uns interessierenden 
Symptomenkomplexe sprechen unserer Ansicht nach jene lanzinierenden 
Schmerzen, welche in unserem Fall jedesmal dem Erldschen des 
Patellarreflexes vorausgingen. Wir sind berechtigt, in ihnen das An- 
zeichen einer Reizung der entsprechenden Wurzel zu sehen, welche 
darauf, bei anwachsender Kompression, den Ausfallserscheinungen Platz 
macht Wenn wir uns die Frage stellen: Wie soli man vom Gesichts- 
punkt der von uns angenommenen Deutung die Tatsache erklaren, 
dass in den beobachteten Fallen die Krisen jedesmal von Ausfalls¬ 
erscheinungen ein und derselben Wurzel begleitet wurden (in unserem 
Fall der 1. und 2. Wurzel), wahrend doch hier die Bedingungen zur 
Kompression vieler Wurzeln gegeben sind? — so finden wir, unserer 
Ansicht nach, auch auf diese Frage die Antwort in den obengenannten 
Beobachtungen. Stellen wir die Beobachtungen nebeneinander: 1. die 
von de Manoussi, wo die Pupillarreaktion und die Patellarreflexe, 
die wahrend der Kriseu erloschen waren, in den Intervallen zwischen 
ihnen wiederkehrten, aber abgeschwacht erschienen; 2. den ersten Fall 
von Heitz und Lortat, wo die Pupillarreaktion nach den ersten 
beiden zur Beobachtung gelangten An fallen wohl wiederkehrte, aber 
sehr trage war, und nach dem Anfall garnicht wiederkehrte, und 
ihren 2. Fall, auf den wir noch zuruckkommen werden, wo die Patellar¬ 
reflexe nach 2mal beobachtetem Erloschen beide Mai nur langsam, 
allmahlich wieder auftraten; endlich 3. die Beobchtungen von Heitz, 
der bei vielen Tabikern anasthetische Hautpartien fand, die anfangs 
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lediglich wahrend der Krisen vorhanden waren, spater aber stationar 
wurden, wenn auch die Anasthesie wahrend der Krisen deutlicher 
ausgepragt war; alle diese Beobachtungen lassen uns annebmen, dass 
dieselbe Kompression, die sich an gesunden Wurzeln und Fasern durcb 
nicht3 kundtut, zum Erscheinen klinischer Symptome fuhrt, wenn sie 
Wurzeln und Fasern betrifft, die bereits — wenn auch in geringem 
MaBe — vom Degenerationsprozess ergriffen sind. 

Wenn wir die gefundenen Ausfallserscbeinungen (Anasthesie, 
Westphal) als Resultate einer Kompression der entsprechenden 
Wurzeln betrachten, so mfissten wir a priori voraussetzen, dass wir 
in friihen Stadien des Prozesses, oder bei relativ geringer Blutdruck- 
steigerung in diesen Fallen keine Ausfallserscheinungen, sondern 
Reizungen der entsprechenden Systeme antreffen mussten. 

Als wir von diesem Gesichtspunkt aus das von den obengenannten 
Autoren publizierte kasuistische Material betrachteten, fanden wir hier 
in der Tat Falle, welche eine derartige Voraussetzung bestatigen. 
Hierher gehoren: die oben erwahnte Beobachtung von Heitz, wo bei 
der Kranken eine unbedeutende Hypasthesie in der Gegend der unteren 
Brustzonen die Krisen begleitete, wahrend man in der anfallsfreien 
Zeit hier eine bedeutende Hyperasthesie fand; ein von Pal 1 ) beob- 
achteter Fall von Tabes incipiens, wo die Krisen von einer Hyperal- 
gesie der Bauchhaut begleitet wurden, wahrend in den Intervallen 
zwischen den Krisen die Hautsensibilitat dieser Gegend normal war; 
der 2. Fall von Heitz und Lortat, wo im Beginn des ersten zur 
Beobachtung gelangten Anfalles der Magenkrisen die Patellarreflexe 
sich erhoht erwiesen und dann, als der Anfall intensiver wurde, ganz 
erloschen (die Analyse des 2. Anfalls ist dadurch erschwert, dass ein 
nur kurzer Zeitraum zwischen den Anfallen lag und die Patientin in 
dieser Zeit noch eine interkurrente Erkrankung durchmachte); endlich 
der von uns beobachtete Fall, wo die Patellarreflexe, die wahrend der 
Krisen erloschen waren, in den Intervallen zwischen ihnen erhoht er- 
schienen. Die Falle, welche Forster kurz erwahnt, wo er eine die 
Krisen begleitende Hyperasthesie in der Gegend der 7.—9. Brustzone 
beobachtete, wahrend in den Intervallen die Hautsensibilitat hier herab- 
gesetzt war, — diese Falle (wo die Verhaltnisse umgekehrt liegen im 
Vergleich zu Heintzs Fallen) lassen sich vielleicht auch dadurch 
erklaren, dass er es hier mit einer Tabes incipiens zu tun hatte. 

Die Vorznge der von Pal vorgeschlagenen Lehre von den 
Krisen werden unserer Ansicht nach durch Folgendes gut illustriert. 
Ostankow fiihrt in seiner Arbeit „Die gastrischen Krisen der 

1) Gefasskrisen. 8. 1M0. 
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Tabiker morphinen Ursprungs" *) folgenden Umstand an (welcher 
seiner Meinung nach auch den gewohnlichen Krisen nicht mor¬ 
phinen Ursprungs eigen ist): „Vor Beginn der Krise wurde ge- 
wohnlich die Harnabscbeidung geringer und sank auf 400 ccm in 
24 Stunden, war im Laufe fast der ganzen Krise verringerfc, wuchs 
wieder vor Beendigung der Krise und erreichte in der anfallsfreien 
Zeit die normale Q u anti tat. u Dieser Umstand kann seiner Meinung 
nach auf „die toxische Natur der tabischen Krisen uberhaupt“ 
hinweisen. 

Fast gleichzeigtig stiess Jonescu 1 2 ) zufallig wahrend seiner 
experimentellen Untersuchungen auf folgendes interessante Faktum: 
Als er Hunden Adrenalin in so kleinen Dosen injizierte, dass diese den 
Blutdruck nicht im geringsten steigerten, beobachtete er dabei bei den 
Versuchstieren eine deutlich ausgepragte Abnahme des Nierenumfangs 
(im Onkometer). Diese Beobachtung, welche durch eine Reihe Kon- 
trollyersuche naehgeprtift wurde, ffihrt den Autor zu der naturlichen 
Schlussfolgerung, dass die Nierengefasse frfiher und starker als die 
anderen Gefasse des Organismus auf das im Blut zirkulierende Adre¬ 
nalin reagieren. 

Wenn wir diese Beobachtung Jonescus in Betracht ziehen, so 
findet das von Ostankow angefiihrte Verhalten der Diurese zu den 
Krisen, welches vom Standpunkt irgendeiner anderen den Entstehungs- 
mechanismus der Krisen erklarenden Hjpothese schwer verstandlich 
erscheint, eine klare und natiirliche Deutung in der Palschen Lehre: 
Die Hypersekretion der Nebennieren, welche anfangs nur einen Spas¬ 
mus der Nierengefasse hervorruft, erzeugt Oligurie, wachst spater und 
bedingt das Entstehen der Krisen. 

Diese Leichtigkeit und Ungezwungenheit, mit welcher die klinische 
und experimentelle Beobachtung solcher Forsclier, welche nicht von 
der Palschen Lehre ausgingeu und abseits von derselben standen, sich 
in den Rahmen dieser Hypothese einstellen lasst, erscheint unserer 
Ansicht nach als einer derjenigen Umstande, welche als iiberzeugendstes 
Argument zu gunsten jener neuen Lehre dienen. 

1) Psych.-neur. Eundsch. 1908, Jan. 

2) Notiz fiber eine besondere Affinitat der Nierengefasse zu Adrenalin. 
Berl. klin. Wochenschr. 190S. Nr. 14. 
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Gesammelte Abhandlangen (1864—1910) von Wilhelm Erb. Leipzig, 
F. C. W. Vogel 1910. 2 Bde. 1050 S. und 409 S. 

Am 30. November d. J. feierte Wilhelm Erb (geb. am 30. November 
1840 zu Winnweiler in der bayrischen Pfalz) in Heidelberg seinen 70. Ge- 
burtstag. Frennde und Schtiler tlberreichten ihm an diesem Tage als 
Zeichen dankbarer Verebrung eine von KOnstlerhand gefertigte Bronze- 
bttste, die zu dauerndem Andenken an den langjahrigen Leiter der Heidel- 
berger medizinischen Klinik im Garten des dortigen akademischen Kranken- 
hauses aufgestellt werden soil. Ein anderes Denkmal, dessen einzelne 
TeiieW. Erb selbst bebauen und geschliffen hat, ist ihm an diesem Tage 
von seiner treuen Gattin, Frau Anna Erb, tlberreicht worden: die 
Sammlung seiner wfthrend 46jiihriger Arbeit verOffentlichten wissenschaft- 
licben Abhandlungen. Nicht ohne ein Geftthl aufrichtiger Bewundcrung 
kOnnen wir die imponierende Folle der bier niedergelegten Ergebnisse 
einer langjahrigen Forschertatigkeit Qberblicken. Fast lauter alte Be- 
kannte sind in den zwei stattlichen Banden vereinigt. Aber gerade 
deshalb sind es alte Bekannte, weil sie alle auf die Entwicklung; der 
Neurologie, auf die neurologische Denk- und Anschauungsweise der Arzte 
von nachhaltigem und dauerndem Einfluss gewesen sind. Gewiss nur 
wenige Forscher kSnnen sich gleich Erb rOhmen, eine solche Menge neuer 
Tatsachen gefunden und dem dauernden Bestande der Wissenschaft ein- 
gcreibt zu baben. Ich brauche bier nur an die jedem Neurologen bekannten 
Arbeiten liber Sehnenreflexe, spastische Spinalparalyse, Atiologie 
der Tabes, angiosklerotische Dysbasie, Dystrophia muscularis 
progressiva, Thomsensche Krankheit u. a. zu erinnern. Wenn Erb 
seiner perOnlichen Neigung entsprechend den Schwerpunkt seiner wissen- 
schaftlicben Tatigkeit stets auf die genaue klinische Beobacbtung legte, 
so verdanken wir ihm doch auch eine experimentelle Arbeit, die ich 
geradezu als Muster ftlr die Anwendung des Experiments zu kliniscben 
Zwecken hinstellen mOchte: die Arbeit zur Pathologie und patbologischen 
Anatomie peripherischer Paralysen, in der die Beziehungen der elektrischen 
Erregbarkeit zu den anatomischen Veranderungen im gelahmten Nerv.und 
Muskel in so vorzOglicher und genauer Weise festgestellt wurden, dass die 
Folgezeit zu den Darlegungen Erbs kaum etwas Wesentliches mehr hin- 
zufQgen konnte. 

So mbgen denn auch diese Zeilen dem verehrten Forscher noch einen 
nachtraglichen Giackwunsch im Namen unserer Zeitschrift zu seinem 
Ehrentage ausdrttcken! A. Strttmpell. 
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Karl Jaspers, Eifersuchtswahn. Ein Bcitrag zur Frage: „Ent- 
wicklung einer Personlichkeit." Oder „Prozess“?— Gruhle, Die 
abnormen und „unverbesserlichen Jugendlichen in der FQr- 
sorgeerziehung. — Yiktor Kafka, Uber die Polynukleose im Li¬ 
quor cerebrospinalis bei der progressiven Paralyse. Die bei 
dieser Krankheit zeitweise auftretende ,,Polynukleose" zeigt keine gesetz- 
mSssigen Beziehungen zu anderen Erscheinungen oder bestimmten Stadien 
der Krankheit. — W. Spielmeyer, Uber einige anatomische Ahn- 
lichkeiten zwischen progressiver Paralyse und multipler Skle- 
rose. Berichtet liber einen Fall von Paralyse rait einigen histologisch den 
Skleroseplaques ganz genau gleichenden Herden in der weissen Rticken- 
markssubstanz. Eine Komplikation beider Krankheiten ist nicht anzn- 
nehmen, denn, wie weiter gezeigt wird, fanden sich in diesem wie in 
vielen anderen Paralysefallen in der Hirnrinde zahlreiche, wiederum den 
Rindenherden der multiplen Sklerose histologisch entsprechende Herde. 
Dicse Veriinderungen sind so haufig, dass sie zum Bilde der Paralyse ge- 
zahlt werden milssen. UngewOhnlich ist nur, dass vereinzelte solche 
Herde sich auch unabhangig von der Rinde in der weissen Substanz 
finden. Auf weitere, noch des Stadiums bedtlrftige anatomische Ahnlich- 
keiten zwischen beiden Krankheiten wird zum Schluss nur hingewiesen. 

Band 2, I. Heft. 

G. Ilberg, Ein Fall von Psychose bei Endarteriitis luetica 
cerebri. Die Differentialdiagnose gegendber Paralyse und Katatonie konnte 
erst histologisch sichergestellt werden. — Fritz Heinrich Lewy, Doppel- 
seitige aufsteigendc Entztlndung des akustischen Systems. Ana¬ 
tomische Untersuchung eines Falles von postscarlatinoser Taubstummheit 
mit besonderer Berticksiclitigung der aufsteigenden. auch der transneuralen 
Degenerationen der akustischen Balm. — Ernst Str&nssler, Uber Ent- 
wicklungsstorungen im Zentralncrvcnsystem bei der juvenilen 
progressiven Paralyse und die Beziehungen dieser Erkrankung 
zu den heredithren Erkrankungeu des Zentral nervensystems.— 
Julius Schroder, Uber gedaukcnfluchtige Denkhemmung. — Hubert 
Schnitzer, Zum gegen w art igen Stande der Epilepsiebehandlung 
Kin im wesentlichen referierender Vortrag. 

Heft 2. 

Karl Wciler, Untersuchung der P u ]> i 11 e und der Irisbewe- 
gungen brim Menschen. Sehr ausfQhrlichc methodologische und kli- 
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nische Arbeit. Verfassser hat sich neuer Verfahren uml Apparate bedient. 
— Kund und Rfidln, Uber die zweckm&ssigste Unterbringung der 
irren Verbrecher und verbrecherischen Irren in Bayern. — 
M. Kroll, Beitr&ge zum Studium der Apraxie. Auf Grand nener 
kasaistischer Beitrage und der in der Literatur bereits vorliegenden Falle 
wird die Frage der anatomischen Grundlage der Apraxie erOrtert. Dop- 
pelseitige Apraxie war immer von Herden im linken Gyrus supramargi- 
nalis begleitct. 


Heft 3 und 4. 

Eduard Reiss, Konstitutionelle Verstimmung und manisch- 
depressives Irresein. — Pfersdorff, Zur Pathologie der Spracke. 
Studien an Geisteskranken. 

Heft 5. 

F. Witte, Uber eine eigenartige herdfdrmige Gefhsserkran- 
kung bei Dementia paralytica. — Ernst Bloch, Uber psychische 
Symptorae bei multipler Sklerose des Gehirns und Rttcken- 
marks. Kasuistische Mitteilung. Paranoide Symptome bei einem als 
multiple Sklerose aufgefassten Falle. 

Band 3, Heft I und 2. 

L. Merzbacher, Eine eigenartige familiar-hereditftre Erkran- 
kungsform (Aplasia axialis extracorticalis congenita). Eingehende 
anatomische und klinische Bearbeitung der Krankheit einer Familie, von der 
einige Glieder schon frllher von Pelizhus klinisch beschrieben worden sind. 
Das schwer deutsame, gelegentlich auch als familiare multiple Sklerose aufge- 
fasste Bild beruht auf einer hdchst merkwQrdigen Hypoplasie der extracorti- 
kalen Marksubstanz des Zentralnervensystems. In der Klassifikationsfrage 
stellt sich Verfasserauf den Boden der Jendrassikschen Lehre von der ein- 
heitlichen heredodegenerativen Krankheit. — 0. Potzl und A. Schfiller, 
Uber letale Hirnschwellung bei Syphilis. Beschreibung eines Falles 
von hamorrhagischer Encephalitis und eines Falles von gummbser Pachy- 
meningitis mit ausgedehnter Schwellung der Gehirnsubstanz. Es werden an 
diese Falle hypothetische ErOrterungen uber das Wesen der Hirnschwellung 
tlberhaupt angekntipft.— Johann Nelken, Ein Fall von Poliomyelitis 
anterior acuta cruciata mit folgender Syringomyelie. Kasuisti¬ 
sche klinische Mitteilung. Verfasser nimmt auf Grund der Ausbreitung der 
beiden Prozesse an, dass die Poliomyelitis die Entwicklung der Syringo¬ 
myelie augeregt babe, und bringt eiucn Parallelfall aus der Literatur bei. — 
Karl Schaffer, Be it rag zur Frage der Pseudoparalysis syphilitica. 
Ein Fall, der klinisch grosse differentialdiagnostisehc Selnvierigkeiten 
machte, wurde durch die Autopsie dahin aufgekliirt. dass es sich sicher 
nicht um Paralyse, sonderu urn eine Meningoencephalitis Inetica ge- 
handelt hat. II. Steinert-Leipzig. 

Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologic. 1910. Bd. XXVIII, Heft I. 

1. E. Miinzer und H. Wiener, Experimentelle Beitrage zur 
Lehre von den endogenen Fasersystcmen des Riickenmarks. 
Zur Erforschung des Verlaufs jener Fas(*rn, welche aus dcm Rtlckenmark 
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selbst entspringen, werden von ihnen an Tieren Durchschneidungen des 
Rfickenmarks nach eigenen Metkoden vorgenommen und die von bier aus 
degenerierenden Fasern nach ihrem Yerlauf studiert. — 2. Torata Saw, 
Beitrag zur vergleichenden Anatomie der Substantia nigra, 
des Corpus Luysii und der Zona incerta (Fortsetzung). Die ana- 
tomische Untersuchung ist am chinesischeu Schwein vorgenommen. — 

3. Fr. Moerchen, Epileptoide und deliraute Zust&nde bei kom- 
biniertem Morphium- und Isopralmissbrauch.— 4. M. Bresowsky, 
Uber die Beziehungen der Paranoia acuta hallucinatoria (West- 
phal) zur Amentia (Meynerts). Fortsetzung. Krankengeschichten. 

Heft 2. 

1. H. FrSderstrQm und V. Wigert, Uber das Verhaltnis der 
Wassermannschen Reaktion zu den zytologischen und chemischen 
Untersuchungsmethoden der Spinalfltlssigkeit. Vergleichende 
Untersuchungen an einem kleineren Material (30 Fiille). — 2. M. Seige, 
Die Aufbrauchtheorie Edingers in ihrer Anwendung auf die 
Dementia paralytica. Die PrOfung eines Materials von 224 Fallen 
scheint die Edingersche Tbeorie betreffs der Tabes zu stdtzen und ihre 
Anwendung aucli auf die Dementia paralytica zu gestatten. — 3. 0. Pf5r- 
ringer, Mitteiluug zur patbologischen Anatomie der Pachy¬ 
meningitis cervicalis kypertrophica. Beschreibung eines Falles. — 

4. A. Blsgaard, Methode zu objektiver Schatzung der sogenannten 
Phase I bei Untersuchungen des Liquor cerebrospinalis. — 

5. Torata Saw, Beitrag zur vergleichenden Anatomie der Sub¬ 
stantia nigra, des Corpus Luysii und der Zona incerta. (Fort¬ 
setzung,) Die anatomische Untersuchung betritft Vespertilio umvians. — 

6. H. Bresowsky, Uber die Beziehungen der Paranoia acuta 
hallucinatoria (Westphal) zur Amentia (Meynert). Schluss. Bc- 
sprechung der Krankengeschichten im Sinne des Tkemas. — 7. S. Lilien- 
stein, tTber Irrenanstaltcn im Orient und in Australien. 

Heft 3. 

1. H. Bichel, Zur Anatomie und Atiologie der Dementia 
praecox. Verminderuug der Zahl der Ncrveuendigungen in den Corium- 
papillen bei 2 Fallen von Dementia praecox. 2. W. v. Bechterew, Uber 
das manisch-melancholische Irresein. Zur Frage der Beziehung 
zwischen manischen und melancholischeu Zustanden. Der Be- 
fund von Indoxyl im Uriu der untersuchten manisch-melancholischen 
Kraukeu lftsst auf eine StoffwechselstOruug schliessen, die von einer 
Autointoxikation abhangig ist. Zwischen Manie und Melancholie besteht 
eine pathogenetische Verwandtschaft. Der Grad der Autointoxikation ist 
bei der Manie schwacher, als bei der Melancholie. — 8. 0. Partner, Die 
kOrporliclien Symptome beim Jugendirresein. PrOfung an einem 
Material von 80 Kranken. — 4. K. Wendenburg, Uber Chorea 
iufectiosa und Chorea hysterica. Die ausfokrliche Arbeit gibt einen 
Uberblick Ober die Choreaarbeiten der letzten Jahre unter Berttcksichti- 
gung eigener Beobachtungeu des Verfassers. Schluss im nachsten Heft. 
5. Torata Saw, Beitrag zur vergleichenden Anatomie der Sub¬ 
stantia nigra, des Corpus Luysii und der Zona incerta. (Fort¬ 
setzung.) Untersuchung am Igel. 
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Heft 4. 

1. 8. Auerbach, Tiber eiiien Fall von akuter absteigender 
Paralyse. Klinischc und anatomische Untersuchung. — 2. A. Gregor, 
Beitrage zur Psychologie der Aussage von Geisteskranken. 
Erste Mitteilung: Progressive Paralyse. Versuche an Gesunden 
und Paralytikern mit eiuerModifikatiou des Steruschen Verfahreus. Schluss 
im nachsten Heft. — 3. K. Hailing, Tabes dorsalis juvenilis mit 
An tops ie. Das erste Sektionsergebuis dieser Krankheit. Es fanden 
sich die Zeichen der Hinterstrangsklerose und Degeneration der hintereu 
Wurzeln mit der fQr Tabes charakteristischen Lokalisation. — 4. H. Bekr, 
Zur Histopatkologie der juvenilen Form der familiaren ainau- 
rotischeu Idiotie. Sektionsresultat eiues Falles, der klinisch von 
H. Vogt in dieser Monatsschrift, Bd. 18, 2 beschrieben ist — 5. Otto 
L. Klieneberger, Ein eigenttlmlicher Liquorbefund bei Rttckeu- 
markstumoren. (Veutochromie, Fibringeriunung und Zellver- 
mehrung der Ccrebrospinalfliissigkeit.) 6. K. Wendenburg, Tiber 
Chorea infectiosa und Chorea hysterica. Schluss. 7. Torata Saur, 
Beitrag zur vcrgleichendeu Anatomie der Substantia nigra, des 
Corpus Luysii und der Zona incerta. Schluss. Zusammenstellung 
der Befuude. Kurt Yorpahl-Leipzig. 

L’Encephale. 5. Jahrgang, 1910. Jull 1910. Nr. 7. 

Dr. H. Verger, Tiber die Spezifizitat der Schmerzempfin- 
dungen. Kritische Bemerkungen zur Physiologie und Pathologie der 
Schmerzen. — Prof. V. Bednschi, Das Kraukheitsbild der totalen 
Aphasie. Mitteilung dreier hierher gehOriger Falle mit Obduktions- 
befuuden. — Dr. Max Egger, Der physio - pathologische Mecha- 
nismus der Ataxie bei Tabes. Die klinische Beobachtuug widerspricht 
der sensiblen Tkeorie der Ataxie, bei der 3 verschiedene Typeu zu uuter- 
scheiden sind. Die Hinterstrauge spieleu keine weseutliche Rolle fQr die 
Koordination beim Gauge, sondern haben eiue koordinatorische Funktion 
fhr die willkQrliche Bewegung. — Dr. Noira und V. Dimltrescu, Tiber 
die Muskelkraft der Extremitaten im Zustand spastischer Kon- 
traktur. Genauc dyuamometrisehe Messungen bei 10 Fallen. 

August 1910. Nr. 8. 

Dr. 6. Martin und Ringenbach, Psychische StOrungen bei 
Schlafkrankheit. Fortsetzung aus Heft 6. BerQcksichtigung der patholog. 
Anatomie, Diagnose, Prognose und Therapie. — P. Castin, Behandlung 
der Epilepsie durch Lumbalpunktion. 4 klinisch beobaciitetc 
Falle. 

September 1910. Nr. 9. 

H. Clande und J. Lhermitte, Uber gewisse psyckopathische 
Zustande bei Greiseu, verbuuden mit Sklerose und Atrophie 
der Hirnrinde. AusfOhrliche Mitteilung und Uutersuchung von 3 Fallen. 
— A. Hessnard, Uber einen Fall von typisclier akuter Geistes- 
stOrung im Verlaufe einer Sydenhamschen Chorea. 

Oktober 1910. Nr. 10. 

Henry Claude, Nachruf auf F. Raymond. — Dr. P. Solller, Ein- 
seitige Erscheinungen von cerebralem Gemeingeftlhl (C6nes- 
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thesie) und von Verlust des PersOnlichkeitsgeftkhls, verbunden 
mit einem organischen Hirnleiden. Ausftthrliche Mitteilung eines 
Falles. — Dr. E. Aubry Psychosen im Kindesalter unter dem 
Bilde der Dementia praecox (Dementia praecocissima). Kasu- 
istischer Beitrag. Dr. P. Courbon, Die Behandlung von Auf- 
regungszust&nden durch Schaukeln. Der berahigende Einfluss des 
Wiegens auf Kinder veranlasste C. zu gleicher Bekandlungsweise von 
nnrahigen Geisteskrankeu, wobei individuelle Unterscbiede zu berttcksich- 
tigen sind. — Dr. Rdmond und Yoivenel, Tiber drei Ffille von 
allgemeiner regressiver Paralyse. Differential-diaguostische Bemer- 
kungen zu dem von R6gis aufgestellten Krankheitsbilde. — Dr. Brunet 
und Calmettes, Ein Fall von Psychose nach Influenza ohne 
geistige Verwirrtheit. — Dr. Laxaplc, Bemerkung Qber die aus 
Amerika zurftckgewiesenen Geisteskranken usw. 

Wichern-Leipzig. 
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